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参考資料2  

残留性有機汚染物質に関するストックホルム条約  

第4回締約国会議において決定された事項（概要）   

本年5月に開催された、残留性有機汚染物賃に関するストックホルム条約第4回締約国会  

議において、残留性有機汚染物質検討委員会から附属書への追加を勧告されていた9種類の  

物質については、次のとおり附属書に追加し、製造・使用等を原則廃絶又は制限することを  

決定した。   

なお、「PFOSとその塩及びPFOSF」については、日本も含め現時点で代替の見通しの立たな  

い用途があることから、附属書B（制限）に追加することとし、代替技術の開発状況を見なが  

ら、将来的な廃絶に取り組んでいくことになった。   

改正された附属書の発効は、国連事務局による各国への通報が到着してから1年後になるこ  

とから、我が国においては、それまでに、条約で定められている規制内容に基づき、化学物  

質の審査及び製造等の規制に関する法律（化書法）や輸出／輸入貿易管理令等により、原則、  

これら物質の製造・使用等を禁止するための所要の措置を講ずることになる。  

○附属書A（廃絶）への追加  

物質名   主な用途   決定された主な規制内容   

トラブロモジフェ  プラスチック  ・製造・使用等の禁止   

ルエーテル、ベンタ  難燃剤   （以下の用途を除外する規定あり）   

ロモジフェニルエ  一当該物質を含有する製品のリサイクル   

テル  

ロルデコン   農薬   ・製造・使用等の禁止   

キサブロモビフェ  
ル   難燃剤   

ンテン（γ－HC  農薬   ・製造・使用等の禁止   

）  （以下の用途を除外する規定あり）  

ーアタマジラミ、疹癖の医薬品用の製造と使用   

－ヘキサクロロシ  

ロヘキサン   生物   

ー・ヘキサクロロシ  

ロヘキサン   生物   

キサブロモジフェ  プラスチック  ・製造・使用等の禁止   

ルエーテル、ヘブタ  難燃剤   （以下の用途を除外する規定あり）   

ロモジフェニルエ  一当該物質を含有する製品のリサイクル   

テル  
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○附属書B（制限）への追加  

物質名   主な用途   決定された主な規制内容   

ペルフルオロオクタ  撥水撥油剤、  ・製造・使用等の禁止注）   

ンスルホン酸（PFOS）  界面活性剤   （以下の目的・用途を除外する規定あり）   

とその塩、ベルフルオ  一写真感光材料   

ロオクタンスルホン  一半導体用途   

酸フルオリド  ーフォトマスク   

（PFOSF）  ー医療機器  

一金属メッキ  

一泡消火剤  

一カラープリンター用電気電子部品  

ー医療用CCDカラーフィルター など   

○附属書A（廃絶）及びC（非意図的放出の削減）への追加  

物質名   主な用途   決定された主な規制内容   

ペンタクロロベンゼ  農薬   ・製造・使用等の禁止   

ン  ・非意図的生成による排出の削減  



残留性有機汚染物賞Iこ関するストックホルム条約（POPs条約）の概要  

1．・目 的   

リオ宣言第15原則に掲げられた予防的アプローチに留意し、毒性、難分解性、生物蓄積  

性及び長距離移動性を有するPOPs（PersistentOrganicPollutants、残留性有機汚染物質）  

から、人の健康の保護及び環境の保全を図る。  

2．各国が講ずべき対策  

①pcB等9物質の製造、使用の原則禁止及び原則制限（DDTのみ）  

②ダイオキシン、PCB等4物質の非意図的生成物質の排出の削減  

③POPsを含む在庫・廃棄物の適正管理及び処理  

④これらの対策に関する国内実施計画の策定  

（参その他の措置  

・条約対象12物質※－と同様の性質を持つ新規の有機汚染物質の製造・使用を防止するため  

の措置   

・POPsに関する調査研究、モニタリング、情報提供、教育等  

・途上国に対する技術・資金援助の実施  

3．集約の発効   

平成16年5月17日発効（日本は平成14年8月30日に締結済）。平成21年7月13日現在164   

ケ国（＋EC）が締結。  

4．条約発効後の動き   

対象物質追加の検討を行うPOPs検討委員会会合を、平成17～20年の各年秋に開催。平成  

21年5月に開催されたCOP4において新たに9物質※2の追加が決定された。  

5．我が国の対応   

○ 対象物質の製造・使用禁止等については、化審法、農薬取締法等で措置。   

○ 関係省庁連絡会議（議長は環境保健部長）において国内実施計画を作成し、平成17  

年6月、地球環境保全に関する関係閣僚会議にて了承。   

○ 我が国の主導により東アジアPOI）sモニタリング事業を実施。   

O POPs検討委員会に北野大 明治大学教授を、条約有効性評価のための調整グルー  

プ及び地域組織グループに柴田康行 国立環境研究所化学領域長を派遣。  

※1 対象物質ニ  

アルドリン、ディルドリン、エンドリン、クロルテン、ヘブタクロル、トキサフェン、マイレックス、ヘ  

キサクロロベンゼン、PCB、DDT、ダイオキシン・ジベンゾフラン   

※2 COP4において追加された物質：  

クロルデコン、リンデン、テトラ・ベンタブロモジフェニルエーテル、ヘキサフロモビフェニル、ペル  
フルオロオクタンスルホン酸及びその塩（PFOS及びその塩）、ペルフルオロオクタンスルホン酸フルオ   

リド（PFOSF）、ペンタクロロベンゼン、ヘキサ・ヘブタプロモジフェニルエーテル、α－ヘキサクロロシ   

クロヘキサン（α・HCH）、β－ヘキサクロロシクロヘキサン（β－HCH）  
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一新規POP sの追加フロー  

新規P肝sの追加フロー  
附属書A，日及びCへの化学物質の掲載（第8条）及び附属書の己女正（菓21集，22嘉，25条4〉  

＊ここで r締約直写」とは、  



POP s条約附属書Dに規定されている情報の要件及び選別のための基準  

POPRCでは、締約国から提案のあった化学物質ごとに、附属書Dに定められた選別のための  

基準（下記を参照）に基づき審査を実施後、附属書Eに沿って、これら情報を更に考慮、評価した  

上で、当該化学物質が、長距離にわたる自然の作用による移動の結果として、世界的規模の行動を  

正当化するようなと卜の健康又は環境に対する重大な悪影響をもたらすかどうかの評価を行うた  

め、危険性の概要（RiskProfile）の作成が行われる。  

商品名、商業上の名称、別名、ケミカル・アブストラクツ・サービス（CAS）登録番号  

化学物質の特定     、国際純正・応用化学連合（lUPAC）の名称その他の名称  

構造（可能な場合には異性体の特定を含む。）及び化学物質の分類上の構造   

化学物質の水中における半減期が2ケ月を超えること、土中における半減期が6ケ月を超  

残留性  えること又は堆積物中における半減期が6ケ月を越えることの証拠   

（次のいずれか）  この条約の対象とすることについての検討を正当とする十分な残留性を化学物質が有す  

ることの証拠   

化学物質の水生種の生物濃縮係数若しくは生物蓄積係数が五千を超えること又はこれら  

の資料がない場合にはオクタノール／水分配係数の常用対数値が五を越えることの証拠  

生物蓄積性        化学物質に他に懸念される理由（例えば、他の種における高い生物蓄積性、高い毒性、生   

（次のいずれか）  態毒性）があることの証拠  

化学物質の生物蓄積の可能性がこの条約の対象とすることについての検討を正当とする  

のに十分であることを示す生物相における監視に基づく資料   

化学物質の放出源から離れた地点における当該化学物質の潜在的に懸念すべき測定の水  

準  

長距離にわたる      化学物質が別の環境に移動した可能性とともに、大気、水又は移動性の種を介して長距離   

自然の作用によ  にわたり自然の作用により移動した可能性を示す監視に基づく資料   

る移動の可能性  化学物質がその放出源から離れた地点における別の環境に移動する可能性とともに、大気   

（次のいずれか）  、水又は移動性の種を介して長距離にわたり自然の作用により移動する可能性を示す環境  

運命の性質又はモデルによる予測結果。主に大気中を移動する化学物質については、大気  

中における半減期が二日を超えるべきである。   

この条約の対象となる化学物質とすることについての検討を正当とする人の健康又は環  

悪影響  境に対する悪影響を示す証拠   

（次のいずれか）  
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ペルフルオロ（オクタンー1－スルホン酸）（別名PFOS）  

又はその塩など12物質について   



】．ベルフルオロ（オクタンー1－スルホン醸）（別名PFOS）又はその塩について  

1．PFOS又はその塩の性状及び製造・輸入について  

（1）性状   

（D構造式  

F2 F2 F2 F2  

F3C 
／C＼c／C＼c／C＼c／ 

F2  F2  
F2  x．  

X＝H、K、Li、N aなど  

（PFOS）   

②分子量：500．13   

③融点：約91℃   

④外観：白色固体   

⑤溶解性：水に可溶  

（P FOSカリウム塩）  

②分子量：538．22  

（卦融点：＞400℃  

④外観：白色粉末  

⑤溶解性：対水570mg几  

（2）製造・輸入量  

P FOS又はその塩が第二種監視化学物質に指定された平成14年度の製造・   

輸入の実績は、10．2トンであり、平成18年度から平成20年度の実績も以   

下のとおりほぼ同じ水準となっている。  

なお、平成21年度の製造・輸入予定数量は、当該化学物質が5月のストック   

ホルム条約締約国会議において条約の付属書に追加されたことや、6月の経済産   

業省及び環境省の審議会において第一種特定化学物質相当と判定されたことを受   

けて、大幅に減少することが見込まれている。  
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匡≡享  製造・輸入量  

（単位：トン）  

（化審法に基づく届出数量、経産省調査）  

注1）PFOSオニウム塩の製造数量等は、「PFOS」に含まれている。   

2）製造数量からは、同一事業所内で化学反応を起こさせて他の化学物質に変化させているものを  

除いている。  

（3）用途   

当該物質は、撥水撥油性、低表面張力、非粘着性及び低摩擦性の特性をもって   

おり、半導体用反射防止剤・レジスト、金属メッキのミスト防止剤、泡消火薬剤   

等に用途によリ0．0005 ～15％が添加されている。  

【当該物質の用途】  

①半導体用の反射防止剤・レジスト  

②工業用のメッキ処理剤（クロムメッキのミスト防止剤等）  

2   



③泡消火器薬剤、消火器用消火薬剤又は業務用消火器  

④ 写真フイルム又は印画紙  

⑤航空機用の作動油  

（参紡糸用の処理剤  

⑦金属用又は半導体用のエッチング剤  

⑧工業用の研磨剤  

⑨防蟻用の防虫剤  

2．PFOS及びその塩使用製品の製造・輸入状況  

（1）当該物質使用製品の製造の状況  

PFOS又はその塩の国内出荷量は以下のとおり。当該物質は、半導体用反射   

防止剤・レジスト、金属メッキのミスト防止剤、泡消火薬剤等に添加されており、   

当該物質使用製品の輸入量と合わせた当該物質の用途別出荷割合は以下のとおり。  

当該物質は、半導体反射防止剤・レジスト向けの出荷が最も多く、平成20年   

度実績で国内出荷量全体の88％を占めている。  

表－2 国内供給量と用途別内  

国内供給量（トン）  用途別出荷割合（％）  

・国内出荷  輸 入 量  半導体用  金属   泡消火   写真   その他  

量（原体輸  （最終用  反射防止  メッキ  薬剤など  フイルム  

入含む）  途に供す  又は  

る状態）   印画紙   

平成18年度   6・7  0．1未満  67％   21％   5％   1％未満   6％   

平成19年度   8．5   1．0   76％   14％  1％未満   5％   5％   

平成20年度   6．2  0．1未満  88％   6％   3％   0％   4％  

（経済産業省調査）  

注1）用途別出荷割合は、国内供給量（国内出荷量＋輸入量）に対する比率。   

2）国内供給量には、国内で当該使用製品を製造し、海外に輸出している数量も含ま  

れている。  

（2）当該物質使用製品の輸入の状況  

平成18年度から平成20年度までに輸入された当該物質使用製品は、以下の   

とおり。  
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【当該物質使用製品の輸入】  

半導体用の反射防止剤・レジスト  

3．海外でのPFOS及びその塩使用製品の製造・輸出の状況   

海外実態調査（1999年～2008年までの実績）の結果、過去10年間（1999年～2008  

年）で当該物質使用製品の製造又は輸出の報告があった国は以下のとおり。海外に  

おいても当該物質は、メッキ処理剤、泡消火薬剤及び航空機用の作動油への使用実  

績があることが判明した。当該製品の我が国への輸出の実態については不明である  

が、使用製品が我が国に輸入される可能性は否定できない。  

匡≡ 3  海外での使用製品の製造及び輸出の状況について  

○ 調査対象国数：120カ国  

○ 回答国数： 34カ国   

うち製造実績のある国数：4カ国（具体的用途は以下のとおり）  

製造実績のある製品の用途   輸出実績のある用途   

欧州の国   泡消火薬剤、金属メッキ処理剤   不明   

欧州の国   金属メッキ（硬質クロムメッキ）処理剤   不明   

欧州の国   金属メッキ処理剤、泡消火薬剤   不明   

北米の国   航空機用の作動油、メッキ用ミスト防止  不明   

剤、泡消火薬剤  

※製造又は輸出の実績があると回答のあった国のみを記載   

また、PFOS又はその塩は、本年5月のストックホルム条約案4回締約国会議  

において、代替が困難な場合、次の用途について例外的に使用を認めることが決定  

された。このため、海外において当該物質使用製品が製造される可能性は否定でき  

ないが、上記の海外実態調査では、表－3以外の製品について海外での製造の実績  

が現時点では確認できていない。   

①半導体用途（反射防止剤、レジスト及び特定のエッチング液）   

②フォトマスク（半導体・液晶ディスプレイ用）   

③写真感光材料（業務用写真フイルム、印画紙等）   

④特定の医療機器（カテーテル、留置針等）   

⑤金属メッキ処理剤  

⑥泡消火薬剤   

⑦電気電子部品（プリンター・複写機用）  
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⑧医療用CCDカラーフィルター  

⑨航空機用の作動油  

⑲防蟻用の防虫剤  

⑪化学由来の石油採掘  

⑫カーペット  

⑱皮革・衣料品  

⑭繊維・室内装飾材  

⑮紙一包装材  

⑯コーティング材・コーティング用添加剤  

⑰ゴム・プラスチック   

なお、半導体反射防止剤・レジスト、金属メッキ処理剤などについては、国内で  

製造され海外に輸出された実績がある。  

4．御使用製品の製造・輸入  

（1）PFOS又はその塩の製造・輸入の予定  

国内の実態調査を行ったところ、平成22年度以降、PFOS又はその塩の製   

造又は輸入の予定はなかった。   

ただし、例外使用を認められている用途があるため、今後製造又は輸入される可  

能性は否定できない。  

（2）PFOS又はその塩の使用の予定（当該物質使用製品の製造・輸入の予定）   

国内の実態調査を行ったところ、平成22年度以降、PFOS又はその塩の使   

用が予定されているものは、次のとおり（参考1～3参照）。   

なお、当該物質使用製品である半導体用のレジスト及び業務用写真フイルムに   

ついては、輸入の予定があった。  

【PFOS又はその塩の使用予定】   

○半導体用のレジストの製造   

○エッチング剤（圧電フィルタ用又は高周波化合物半導体用のものに限る。）   

の製造   

○業務用写真フイルムの製造  

（3）当該物質使用製品の使用予定   

平成22年度以降、（2）の当該物質使用製品について使用の予定がある。   

さらに、「泡消火薬剤、消火器用消火薬剤（業務用のものに限る。）及び業務用  

．
1
 
 
 
 
 
－
 
1
．
1
 
 
．
1
「
．
 
 
 



消火器」については、平成22年度以降、製造の予定はなかったものの、全国の公  

設、自走式駐車場、商業施設など、国内に2万箇所以上配備さ  設消防機関、空港施  

れており、引き続き使用が予定されている（参考4参照）。   

なお、次の当該物質使用製品以外については、使用の予定はなかった。 

【当該物質使用製品の使用】   

○半導体用のレジストの使用   

○エッチング剤（圧電フィルタ用又は高周波化合物半導体用のものに限る。）  

の使用   

○業務用写真フイルムの使用   

○泡消火薬剤、消火器用消火薬剤（業務用のものに限る。）及び業務用消火器  

水質  底質  生物山g／g－Wet）  

山g／し）  山g／g  具   魚   鳥   

－dry）  

検出数／  60／60  

14   検体数  

検出範囲   0．00007～   

0．024  

検出限界値   0．00004  

検出数／  25／60  27／27  

田   検体数  

検出範囲  0．00011～  0．00016～   

0．0015  0．016  

検出限界値  0．000096  0．000033  

検出数／  21／21   21／21   17／18   55／57  

田   検体数  

検出範囲   0．00009～  0．000026～  0．0000用  0．0066～  

0．016   0．DOO85  ～0．0016   0．025  

検出限界値   0．00005  0．0000072  0．000018  0．000018  

（環境省調査「化学物質と環境」）  
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参考調査（大気、食事）  

大気（ng／m3）   食事（ng／g－Wet）   

平成16  57／6D   46／50  

年度   検出範囲   0．00012～0．044   0．0034～0，12  

検出限界値   0．00009   0．0033   

（環境省調査「化学物質と環境」）  
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llイ岬）につ  
いて  

l．PFOSFの性状及び製造・輸入について  

（1）性状   

（力積造式   

F2 F2 F2 F2   

F3C 
／C＼c／C＼c／C＼c／  

F2  F2  
F2  

（多分子量：502．12  

③沸点  154℃  
（参外観   無色透明液体  

⑤溶解性：－  

（2）製造・輸入量  

平成18年度から平成20年度までの製造の実績は、以下のとおり。輸入の実  

績はなかった。また、製造したPFOSFは全量、同一事業所内で化学反応を起こ   

させて、PFOS、その塩、又はこれら以外のPFOS骨格をもつ化学物質（以下  

「PFOS類縁物質」という。）に変化させたため、出荷の実績はなかった。  

なお、P FOS Fの製造は、昨年度に中止され、平成21年度の製造は予定さ  

れていない。  

（単位：トン）  

製造数量   輸入数量   国内出荷量   

18年度   11．2   0．0   0．0   

19年度   9．0   0．0   0．0   

20年度   3．4   0．0   0．0   

（経済産業省調査）  

（3）用途  

当該物質は、PFOS、その塩、又はPFOS類縁物質の原料として全量使用   

されている。  
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PFOSFの   PFOS又はその塩の  PFOS類縁物質の  

使用量（トン）   原料用（％）   原料用（％）   

平成18年度   7．6   90   10   

平成19年度   10．0   89   11   

平成20年度   5．3   95   5   

2．l⊃FOS F使用製品の製造・輸入状況   

我が国において、PFOSFは全量、他の化学物質の原料として使用されたた   

め、当該物質を使用した製品の製造はない。また、当該物質使用製品の輸入につ   

いても、海外の実態調査の結果、使用製品の製造又は輸出の報告や我が国に対す   

る輸出の報告はなかった。  

3  

国内の実態調査を行ったところ、我が国において、平成22年度以降、PFO   

SFの製造、輸入又は使用を予定している事業者はいなかった。  

ただし、PFOS又はその塩について例外的な使用が認められているため、PFO  

S Fについても、特定用途に使用されるPFOS又はその塩の原料として、製造又  

は輸入されて使用される可能性は否定できない。  
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‖．ベンタクロロベンゼンについて  

1．ペンタクロロベンゼンの性状及び製造・輸入について  

（1）性状   

①構造式  

三二う二⊥：  

②分子量：250．34  

（参融点：86℃  

④沸点：275～277℃  
（9外観：白色  

⑥溶解性：対水1．33mg／L（25℃）  

（2）製造・輸入量  

当該化学物質については、経済産業省が定期的に実施している「化学物質の製   

造・輸入量に関する実態調査」において、平成13年度、平成16年度、平成1   

9年度のいずれにおいても製造又は輸入の実績はなかった。  

また、経済産業省において改めて実施した平成18年度から平成20年度まで   

の製造又は輸入等の国内実態調査においても、その実績はなかった。  

（3）用途  

農薬（日本では農薬登録されていない）  

Lベ抑筐一輪入状況   
我が国において、当該化学物質そのものの製造及び輸入の実績がないことから、   

当該物質使用製品の製造はないものと思われる。また、当該物質使用製品の輸入   

についても、海外の実態調査の結果、使用製品の製造又は輸出の報告や我が国に   
対する輸出との報告はなかった。  
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3．ぺ‡ンタクロロベンゼンの化学物質環境調査結果について  

水質  底質  生物（FLg／g－Wet）  

山g／L）  山g／g  具   魚   鳥   

－dry）  

検出数／  0／30   0／70   0／5  

平成6  

年度  検出範囲  

検出限界値  0，001   0．001   0．001   

検出数／  0／30   0／70   0／10  

平成8  

年度  

検出限界値  0．001   0．001   0．001   

検出数／  0／30   0／70   0／10  

平成11  

年度  検出範囲  

検出限界値  0．001   0，001   0．001   

（環境省調査「化学物質と環境」）  

参考調査（大気）  

大気（ng／m3）   

平成6  9／24  

年度   検出範囲   1．0～8．0  

検出限界値   1   

平成11  39／39  

年度   検出範囲   0．012～1．1  

検出限界値   0．011   

（環境省調査「化学物質と環境」）  
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Ⅳ小キ  

サン（別名アルファーヘキサクロロシクロヘキサン）について  

1．アルファーヘキサクロロシクロヘキサンの性状及び製造・輸入lこついて  

（1）性状  

0）構造式  

CI  H  

CI  H  

②分子量：290．83  

③融点：157～160℃  
④沸点：288℃  

⑤外観：白色～灰白色固体  

⑥溶解性：対水2mg／L  

（2）製造・輸入量   

当該化学物質については、経済産業省が定期的に実施している「化学物質の製   

造・輸入量に関する実態調査」において、平成13年度、平成16年度、平成1   

9年度のいずれにおいても製造又は輸入の実績はなかった。   

また、経済産業省において改めて実施した平成18年度から平成20年度まで   

の製造又は輸入等の国内実態調査においても、その実績はなかった。  

（3）用途   

リンデンの製造における主要な副生成物である。  

拗キサン使用製品¢製造†輸入状況   

我が国において、当該化学物質そのものの製造及び輸入の実績がないことから、   

当該物質使用製品の製造はないものと思われる。また、当該物質使用製品の輸入   

についても、海外実態調査の結果、使用製品の製造又は輸出の報告や我が国に対   

する輸出ありとの報告はなかった。  
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3．アルファーヘキサクロロシクロヘキサンの化学物質環境調査簿果について  

水質  底質  生物厄g／g－Wet）  

（〟g／L）   hg／g  見   魚   鳥   

－dry）  

検出数／  38／38   189／189   31／31   63／70   10／10  

平成16  

年度  検出範囲   0．000013～  0．0000015  0．000012～   0．8000044  0．000058  

0．0057  ～0．0057   0．0018  ～0．0029  ～0．0016  

検出限界値   0．000002  0．0000006  0．POOOO43  0．0000043  0．0000043   

検出数／  47／47   189／189   31／31   75／80   10／10  

平成17  

年度  検出範囲   0．000016～   0．0000034  0．0000071  0．0000040  8．000067  

0．00066  ～0．0070   ′〉0．0011   ～0．0010  ′ヽ＿′  

0．ODOO85  

検出限界値   0．000001  0．0000006  0．0000036  0．0000036  0．0，000036   

検出数／  48／48   192／192   31／31   80／80   10／10  

平成18  

年度 検出範囲   0．000025～  0．000002～  0．000006～  0．800002～   0．000055  

0．0021   0．0043   0．00039   0．00036  ～0．00010  

検出限界値   0．000001   0．000002   0．008001   0．000001  0．000001   

（環境省調査「化学物質と環境」）  

参考（大気環境調査）  

大気【ng／m3）   

検出数／検体数   37／37  

平成16年度  検出範囲   温0．024～3．2  寒0．011～0．68  

検出限界値   温0．000011  寒0．ODOOll   

検出数／検体数   37／37  

平成17年度  検出範囲   温0．022～2．0  寒0．0096～0．63  

検出限界値   温0．000024  寒0．0000Z4   

検出数／検体致   37／37  

平成18年度  検出範囲   温0．021～1．4  寒0．0076～0．63  

検出限界値   温0．00003  寒0．00803   

（環境省調査「化学物質と環境」）  
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∨．r－1，f－2，C－3，f－4，C－5，亡－6－ヘキサクロロシクロへキ  

サン（別名ベーターヘキサクロロシクロヘキサン）について  

1．ベーターヘキサクロロシクロヘキサンの性状及び製造・輸入について  

（1）性状   

①構造式  

（∋分子量：290．83  

（参融点：309～310℃  

④外観：無色結晶  

⑤溶解性：対水5mg／L  

（2）製造・輸入量  

当該化学物質については、経済産業省が定期的に実施している「化学物質の製   

造・輸入量に関する実態調査」において、平成13年度、平成16年度、平成1   

9年度のいずれにおいても製造又は輸入の実績はなかった。  

また、経済産業省において改めて実施した平成18年度から平成20年度まで   

の製造又は輸入等の国内実態調査においても、その実績はなかった。  

（3）用途   

リンデンの製造における副産物である。  

ぴ一夕ーヘキサクロロシクロヘキサン使用製品の製造・輸入状況   

我が国において、当該化学物質そのものの製造及び輸入の実績がないことから、   

当該化学物質使用製品の製造はないものと思われる。また、当該物質使用製品の   

輸入についても、海外実態調査の結果、使用製品の製造又は輸出の報告や我が国   

に対する輸出の報告はなかった。  
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3・′もークーヘキサクロロシクロヘキサンの化学物賞環境調査モニタリング結果に  

ついて  

水質  底質  生物山g／g－Wet）  

hg／L）   山g／g  鼻   魚   鳥   

－dry）  

検出数／  38／38   189／189   31／31   70／70   10／10  

平成16  

年度  検出範囲   0．000031～  0．000004～  0．000022～   0．0000039  0．0011～  

0．0034   0．053   0．0018   ～0．0011   8．0048  

検出限界値   0．000002  0．0000008  0．0000020  0．0000Q20  0．0000020   

検出数／  47／47   189／189   31／31   80／80   10／10  

平成17  

年度  検出範囲   0．000025～   0．0000039  0．000020～   0．0000067  0．00093～  

0．0023   ～0．013   0．0020   ～0．0013   0．0060  

検出限界値  0．0000009  0．0000009  0．00000075  0．00000075  0．00DOOO75   

検出数／  48／48   192／192   31／31   80／80   10／10  

平成18  

年度  検出範囲   0．000042～   0．0000023  0．000011～  0．000004～   0．0011～  

0．0020   ～0．021   0．00088   0．0011   0．0042  

検出限界値  0．0000006  0．0000004   0，000001   0∴000001  0．800001   

（環境省調査「化学物質と環境」）  

参考（大気環境調査）  

大気  

（ng／m3）   

検出数／検体数   37／37  

平成16年度  検出範囲   温0．00053～D．11寒0．00032～0，078  

検出限界値   温0．000041  寒0．000041   

検出数／検体数   37／37  

平成17年度  検出範囲   温0．00067～0．052 寒0．00024～0．016  

検出限界値   温0．000044  寒0．000044   

検出数／検体数   37／37  

平成18年度  検出範囲   温0．00066～0．026 寒0．00012～0．017  

検出限界値   温0．00006  寒0．00006   

（環境省調査「化学物質と環境」）  
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些こ二1，C－草，frj，Crヰ・Cr亭ユfr6㌻ヘキサクロロシクロヘキ  

サン（別名ガンマーヘキサクロロシクロヘキサン又はリンデン）について  

1．ガンマーヘキサクロロシクロヘキサンの性状及び製造・輸入について  

（1）性状   

①構造式  

（多分子量：290．83  

③融点：112～113℃  
④沸点：323℃  

⑤外観：白色結晶性粉末  

⑥溶解性：水に難溶。エタノール、アセトン、エーテルに可溶。  

（2）製造・輸入量   

当化学物質については、経済産業省が定期的に実施している「化学物質の製造・   

輸入量に関する実態調査」において、平成13年度、平成16年度、平成19年   

度のいずれにおいても製造又は輸入の実績はなかった0   

また、経済産業省において改めて実施した平成18年度から平成20年度まで   

の製造又は輸入等の国内実態調査においても、その実績はなかった。  

（3）用途   

農薬（日本では昭和46年に農薬登録を失効している）  

乙 

我が国において、当該化学物質そのものの製造及び輸入の実績がないことから、   

当該物質使用製品の製造はないものと思われる。   

平成18年度から平成20年度までの国内実態調査においても、当該物質使用   

製品の輸入の実績はなかった。  
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3・即製造・輸出の状況   
海外実態調査（1999年～2008年までの実績）の結果、過去10年間（1999年   

～2008年）で当該物質使用製品の製造又は輸出の報告があった国は以下のとおり。   

ただし、エ業用製品に関する報告はなかった。  

表 海外での使用製品の製造及び輸出の状況について  

○調査対象国数：120カ国  

○ 回答国数： 34カ国   

うち製造実績のある国数：2カ国（具体的用途は以下の表のとおり）  

国名   製造実績のある製品の用途   輸出実績のある用途   

大洋州の国   ヘアシャンプー   不明   

アジアの国   医薬品（シラミ殺しクリーム）  医薬品（シラミ殺しクリーム）   

製造・輸出の実績があると回答のあった国のみを記載  

4．ガンマーヘキサクロロシクロヘキサンの化学物質環境調査結果について  

水質  底質  生物（g／g－Wet）  

（g／L）  （g／g－dry）  具   魚   鳥   

検出数／  38／38   189／189   28／31   55／70   10／10  

平成16  

年度  検出範囲   0．0000021  0．0000008  0．000010～  0．000011～   D．000011  

～0．0082  ～0．0041   0．00023   0．0′0066  ～0．0012  

検出限界値   0．000007  0．0000005  0．000010  0．000010  0．00001D   

検出数／  47／47   189／柑9   31／31   78／80   10／10  

平成17  

年度  検出範囲   0．000008～   0．0000018  0．0000057  0．0000030  0．0000096  

0．00025   ～0．0064  ～0．00037  ～0．00023  ～  

0．000032  

検出限界値   0．000005  0．0000007  0．0000028  0．0000028  0．0000028   

検出数／  48／48   192／192   31／31   80／80   10／10  

平成18  

年度  検出範囲   0．000009～  0．0000014  0．000007～  0．000002～   0．000008  

0．00046   ～0．035   0．00014  0．000097  ～  

0．000029  

検出限界値   0．000006  0．0000007  0．000002   0．000002  0．000002   

（環境省調査「化学物質と環境」）  
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参考（大気環境調査）  

大気  

（ng／m3）  

検出数／検体数  37／37  

16年度   検出範囲  温0．0045～0．86 寒0．0026～0．23  

検出限界値   温0．000076  寒0．000076   

検出数／検体数   

17年度  検出範囲   温0．DO59～0．65 寒0．0021～0．11  

検出限界値   温0．000044  寒0．DOOO44   

検出数／検体数   37／37  

18年度  検出範囲   温0．0044～0．54 寒0，0025～0．27  

検出限界値   温0．00003  寒0．00003   

（環境省調査「化学物質と環境」）  
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叩・デカクロロベンタシクロ［5・3・0・02・W・04・8］デカン一寸≡  

オン（別名クロルデコン）について  

1．クロルデコンの性状及び製造・輸入について  

（1）性状   

①構造式  

CI  Cl  

②分子量：490．64  

③融点：350℃ （昇華性）  

④外観：黄褐色～白色  

⑤溶解性：水に対する溶解性0．76mg／100mL。アルコール系、ケトン系、酢酸   

類に可溶、炭化水素系水溶液には徴溶。  

（2）製造・輸入量   

当該物質は、既存化学物質ではなく、新規化学物質の申出もなされていないの   

で、製造又は輸入の実績はない。  

（3）用途   

農薬（日本では農薬登録の実績はない）  

2・叩造・輸入状況   
我が国において、当該化学物質そのものの製造及び輸入の実績がないことから、   

当該化学物質使用製品の製造はないものと思われるごまた、当該物質使用製品の   

輸入についても、海外実態調査の結果、使用製品の製造又は輸出の報告や我が国   

に対する輸出の報告はなかった。  
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旦二jロルデコンの環境モニタリング碍果lこついて   

平成15年 大気の調査を実施しているのみ。   

検体 0／3  検出範囲 －  検出限界値 0．0005ngノm3   
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Ⅵ軋ヘキサプロモビフェニルについて  

ト．ヘキサプロモビフ工手ルの性状及び製造・輸入について  

（1）性状   

（か構造式  

（Br）m  （Br）n m＋n＝6  

（∋分子量：627．58  

（参融点：72～386℃  

④外観：－  

⑤溶解性：－  

（2）製造・輸入量   

当該物質は、既存化学物質ではなく、新規化学物質の申出もなされていないの   

で、製造又は輸入の実績はない。  

（3）用途  

プラスチック等の難燃剤  

2・ヘキサプロモビフェニル使用製品の製造・輸入状況   

我が国において、当該化学物質そのものの製造及び輸入の実績がないことから、  

当該化学物質使用製品の製造はないものと思われる。また、当該物質使用製品の  

輸入についても、海外実態調査の結果、使用製品の製造又は輸出の報告や我が国   

に対する輸出の報告はなかった。  
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3．ヘキサプロモビフェニルの化学物質環境調査結果について  

水質  底質 生物山g／g－Wet）  

山g／L）   旦   魚   烏   

－dry）  

検出数／  0／63   0／63   0／63  

元   検体数  

検出範囲  

検出限界値   0．05   0．008  0．01  

検出数／  0／12   0／6  

15検体数  

検出範囲  

検出限界値   0．000015  0．0000087  

（環境省調査「化学物質と環境」）  

参考（大気環境調査）  

大気（ng／m3）   

検出数／検体数   0／38  

元年度  検出範囲  

検出限界値   4   

検出数／検体数   

16年度  検出範囲  

検出限界値   0．00025   

（環境省調査「化学物質と環境」）  
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嘩（別阜テトラプロモジフェニルエーテル）  
について  

1．テトラブロモジフ工手ルエーテルの性状及び製造・輸入lこついて  

（1）性状   

①構造式  

（Br）m  m＋∩＝4  

（∋分子量：485．79  

③融点  

④外観  

（9溶解性：－   

（2）製造・輸入量  

当該化学物質については、経済産業省が定期的に実施している「化学物質の製   

造・輸入量に関する実態調査」において、平成13年度、平成16年度、平成1   

9年度のいずれにおいても製造又は輸入の実績はなかった。  

また、経済産業省において改めて実施した平成18年度から平成20年度まで   

の製造又は輸入等の国内実態調査においても、その実績はなかった。  

（3）用途  

プラスチック等の難燃剤  

2．相生・輸入状況   

我が国において、当該化学物質そのものの製造及び輸入の実績がないことから、   

当該化学物質使用製品の製造はないものと思われる。   

平成18年度から平成20年度までの国内実態調査においても、当該物質使用   

製品の輸入の実績はなかった。  
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朝生・輸出の状況   

海外実態調査（1999年～2008年までの実績）の結果、過去10年間（1999年～   

2008年）で当該物質使用製品の製造又は輸出の報告があった国は以下のとおり。   

海外において当該物質は、接着剤、塗料、ポリウレタンフォームへの使用実績が   

あることが判明した。当該製品の我が国への輸出の実態については不明であるが、   

使用製品が我が国に輸入される可能性は否定できない。  

の使用製品の製造及び輸出の状況について  

10調査対象国数：120カ国  

〇 回答国数： 34カ国   

うち製造実績のある国数：2カ国（具体的用途は以下の表のとおり）  

製造実績のある製品の用途   輸出実績のある用途   

アの国   接着剤、塗料   不明   

の国   ポリウレタンフォーム   不明   

※製造又は輸出の実績があると回答のあった国のみを記載  

4．テトラプロモジフェニルエーテル類の化学物質環境調査結果について  

水質  底質  生物（〟g／g－Wet）  

（ルg／L）   （ルg／g  具   魚   烏   

－dry）  

検出数／  0／3  

田   検体数  

検出範囲  

検出限界値   0．00014  
※  

※同族体その他該当物質ごとの検出下限値の合計とした。  （環境省調査「化学物質と環境」）  

参考（大気環境調査）  

大気（ng／m3）   

検出数／検体数   27／36  

13年度  検出範囲   0．0005～0．01  

検出限界値   0．0005   

検出数／検体数   

16年度  検出範囲   8．00035～0．0064  

検出限界値   0．00008   

（環境省調査「化学物質と環境」）  
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X．「ペンタブロモ（フエノキシベンゼン）（別名ベンタブロモジフェニルキ十チノり  

について  

1．ベンタブロモジフェニルエーテルの性状及び製造・輸入につい三  

（1）性状   

（D構造式  

（Br）m  m＋∩＝5  

（多分子量：564．7  

③融点：－  

④沸点  

⑤外観：－  

⑥溶解性：－   

（2）製造・輸入量  

当該物質は、既存化学物質ではなく、新規化学物質の申出もなされていないの   

で、製造又は輸入の実績はない。  

（3）用途  

プラスチック等の難燃剤  

2．ベンタブロモジフェニルエーテル使用製品の製造・輸入状況   

我が国において、当該化学物質そのものの製造及び輸入の実績がないことから、   

当該化学物質使用製品の製造はないものと思われる。   

当該物質使用製品の輸入については、平成12年度から平成16年度までの少   

量新規化学物質の申出において当該物質を2～20％含有する接着剤を輸入して   

いたことが報告されているが、平成17年度以降は輸入していない。  
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潮葦・輸出の状況   

海外実態調査（1g99年～2008年までの実績）の結果、過去10年間（1999年～   

2008年）で当該物質使用製品の製造又は輸出の報告があった国は以下のとおり。   

海外において当該物質は、接着剤、塗料、ポリウレタンフォームへの使用実績が   

あることが判明した。当該製品の我が国への輸出の実態については不明であるが、   

使用製品が我が国に輸入される可能性は否定できない。  

の使用製品の製造及び輸出の状況について  

○ 調査対象国数：120カ国  

（⊃ 回答国数： 34カ国   

うち製造実績のある国数：2カ国（具体的用途は以下の表のとおり）  

製造実績のある製品の用途   輸出実績のある用途   

の国   接着剤、塗料   不明   

国   ポリウレタンフォーム   不明   

※製造又は輸出の実績があると回答のあった国のみを記載  

4．ペンタブロモジフェニルエーテル類の化学物質環境調査結果について  

水質  底質  生物山g／g－Wet）  

（ルg／L）   山g／g  旦  魚   鳥   

ーdry）  

検出数／  1／12   

田   検体数  

検出範囲  0．000050  

検出限界値  0．000035  

検出数／  D／3  

田   検体数  

検出範囲  

検出限界値   0．00032※  

※同族体その他該当物質ごとの検出下限値の合計とした。  （環境省調査「化学物質と環境」）  
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参考（大気環境調査）  

大気（ng／m3）   

検出数／検体数   32／36  

平成13年度  検出範囲   0．0001～0．0093  

検出限界値   0．00009   

検出数／検体数   9／9  

平成16年度  検出範囲   0．00035～0．0054  

検出限界値   0．00006   

（環境省調査「化学物質と環境」）  
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型よ 

について  

1．ヘキサプロモジフェニルエーテルの性状及び製造・輸入について  

（1）性状   

①構造式  

（Br）m  m＋∩＝6  

（多分子量：643．58  

（卦 融点  

④外観：－  

⑤溶解性：－   

（2）製造・輸入量   

当該化学物質については、経済産業省が定期的に実施している「化学物質の製   

造・輸入量に関する実態調査」において、平成13年度、平成16年度、平成1   

9年度のいずれにおいても製造又は輸入の実績はなかった。   

また、経済産業省において改めて実施した平成18年度から平成20年度まで   

の製造又は輸入等の国内実態調査においても、その実績はなかった0   

なお、商業用オクタブロモジフェニルエーテルについては、平成11年度～平   

成15年度まで平成14年度を除き、1トンから22トンの輸入の実績がある（日   

本難燃剤協会調査による）。ヘキサブロモジフェニルエーテルは、ストックホルム   

条約の資料によると、商業用オクタブロモジフ工ニルエーテルに5・5％含有さ   

れているので、国内に年間最大2トン輸入されていたと考えられる。  

（3）用途  

プラスチック等の難燃剤  
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2．ヘキサプ勒宣・輸入状況   

我が国において、当該化学物質そのものの製造及び輸入の実績がないことから、   

当該物質使用製品の製造はないものと思われる。   

平成18年度から平成20年度までの国内実態調査においても、当該物質使用   

製品の輸入の実績はなかった。  

3．卿噸甥   

海外実態調査（1999年～2008年までの実績）の結果、過去10年間（1999年   

～2008年）で当該物質使用製品の製造又は輸出の報告があった国は以下のとおり。  

海外での使用製品の製造及び輸出の状況について  

○ 調査対象国数：120カ国  

○ 回答国数： 34カ国   

うち製造実績のある国数：1カ国（具体的用途は以下の表のとおり）  

製造実績のある製品の用途   輸出実績のある用途   

北米の国   ABS樹脂（成型品）   不明   

※製造・輸出の実績があると回答のあった国のみを記載  

4．ヘキサプロモジフェニルエーテル類の化学物質環境調査結果について  

水質  底質  生物（FLg／g－Wet）  

山g／L）   （ルg／g  見   魚   鳥   

－dry）  

検出数／  0／9  

平成15  

年度  検出範囲  

検出限界値  0．0005  0．0005  

検出数／  0／3  

平成17  

年度  検出範囲  

検出限界値   0．00027※  

（環境省調査「化学物質と環境」）  

※は同族体のその他該当物質ごとの検出下限値の合計とした。  
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参考（大気環境調査）  

大気（ng／m3）   

検出数／検体数   6／9  

6年度  検出範囲   0．0004～0．0012  

検出限界値   0．00018   

（環境省調査「化学物質と環境」）  
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X‖．ヘブタプロモぐフエノキシベンゼン）（別名ヘブタプロモジフェニルエーテル）  

について  

1．へブタプロモジフェニルキーテルの性状及び製造・輸入について  

（1）性状   

（か構造式  

（Br）m  m＋∩＝7  

②分子量：722．48  

・享・融点  

④外観  

⑤溶解性：－   

（2）製造・輸入量   

当該化学物質については、経済産業省が定期的に実施している「化学物質の製   

造・輸入量に関する実態調査」において、平成13年度、平成16年度、平成1   

9年度のいずれにおいても製造又は輸入の実績はなかった。   

また、経済座業省において改めて実施した平成18年度から平成20年度まで   

の製造又は輸入等の国内実態調査においても、その実績はなかった。   

なお、商業用オクタブロモジフェニルエーテルについては、平成11年度～平   

成15年度まで平成14年度を除き、1トンから22トンの輸入の実績がある（日   

本難燃剤協会調査による）。ヘブタブロモジフェニルエーテルは、ストックホルム   

条約の資料よると、商業用オクタブロモジフェニルエーテルに42．3％含有さ   

れているので、国内に年間最大10トン輸入されていたと考えられる。  

（3）用途  

プラスチック等の難燃剤  
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乙⊥さブタプロモジフェニルエーテル使用製品の製造・輸入状況   

我が国において、当該化学物質そのものの製造及び輸入の実績がないことから、   

当該物質使用製品の製造はないものと思われる。   

平成18年度から平成20年度までの国内実態調査においても、当該物質使用   

製品の輸入の実績はなかった。  

㌻ ヘブタプロモジフェニルエーテル使用製品の製造・輸入状況   

海外実態調査（1999年～2008年までの実績）の結果、過去10年間（1999年   

～2008年）で当該物質使用製品の製造又は輸出の報告があった国は以下のとおり。  

製品の製造及び輸出の状況について  

○調査対象国数：120カ国  

○ 回答国数： 34カ国   

うち製造実績のある国数：1カ国（具体的用途は以下の表のとおり）  

製造実績のある製品の用途   輸出実績のある用途   

国   ABS樹脂（成型品）   不明   

※製造・輸出の実績があると回答のあった国のみを記載  

4．ヘブタプロモジフェニルエーテル類の化学物質環境調査結果について  

山g／L）   

田   

※は同族体その他該当物質ごとの検出下限値の合計とした。   （環境省調査「化学物質と環境」）  

参考（大気環境調査）  

大気（［g／m3）   

検出数／検体数   28／36  

13年度  検出範囲   0．00021～0．038  

検出限界値   0．00020   

検出数／検体赦   

16年度  検出範囲   0．00015～0．00041  

検出限界値   0．ODO14   

（環境省調査「化学物質と環境」）  
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（参考1）  

半導体用のレジストの製造  

1．概要   

半導体用のレジストとは、樹脂（ポリマー）、感光剤、添加剤、溶剤を主成分とする混合物（調  

剤）で、半導体デバイス（以下、半導体という）の製造に使用される（感光性を有するため、フ  

ォトマスクを用いて露光・現像を行うことにより、半導体の表面に画像層のパターンを形成する  

ことに使用される）。   

レジストは、高度な計算のもと、特定のパターンを形成するために、特定の樹脂に対して、  

非常に酸性の強い有機酸で特定の拡散度を持つ感光剤を組み合わせて製造される。最先端の微細  

なパターンを持つ半導体の製造においては、従来、PFOS又はその塩を感光剤とするレジスト  

（PFOS又はその塩を1％未満含有）が用いられている。   

なお、半導体用のレジストの世界における市場占有率は約50％である。  

2．PFOS等の流れ  

（調剤）  

＋＞  

（調剤）  

→（半導体の製造に使用）  FOS又はその塩  光或発生剤   レジスト   

※ウエハはレジスト処理を行った後、露光、現像、剥離処理が行われるため、ウエハにはPF   

OS又はその塩は残留していない。  

※コーティング後のレジストや剥離処理液は、産業廃棄物として焼却処分される。  

3．主な取扱車業者  

1）PFOS又はその塩の取扱事業者  

光酸発生剤製造事業者又はレジスト製造事業者  

2）レジストの取抜事業者  

半導体製造事業者  

4．他の物による代替が困難であること  

半導体用のレジストは、強酸であり、その環境下で、感光剤がPFOS又はその塩と同様の拡  

散度を持つことが必要であるが、拡散度は感光剤の鎖長に支配されるため、感光剤をPFOS又  

はその塩以外の別の物質に代替することは非常に困難である。   

また、組合せがセットされている市販の半導体の製造に使用するレジストについて、感光剤  

をPFOS又はその塩以外の代替物質に代替した上で、半導体としての同様の性能を保ちつつパ  

ターンを変え、かつ、パターンを実現するために新たに代替物質に対応する樹脂に変更すること  

も非常に困難である。  
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（参考2①）  

圧電フィルタ用のエッチング剤の製造  

1．概要   

圧電フィルタとは、特定の周波数を選択通過させ、他の雑音と分離することによって、その受  

信感度を高めるための電子部品であり、FMラジオ、TV、コードレス電話などの汎用品だけでな  

く、警察無線などにも使用されている。   

圧電フィルタの製蓮工程で使用するエッチング溶液は、素子の表面に設けた電極を部分的に溶  

解させる強酸の水溶液である。このとき形成する電極の間隔は数百〝m以下と微細であり、エッ  

チングの際に発生する気泡が電極表面に付着するとその部分に溶け残りが発生し、正常な電極パ  

ターンが形成されない。これを防ぐためにエッチング溶液の表面張力を下げる必要があり、この  

ためPFOS又はその塩を添加している。エッチング溶液の主成分は、硝酸系水溶液であり、これ  

にPFOS又はその塩を数百ppm添加して使用している。   

なお、当該エッチング溶液を使用して製造される圧電フィルタの世界における市場占有率は表  

面実装タイプではほぼ100％である。  

2．PFOS等の流れ  

（調剤）  

＋＞  P FOS又はその塩  エッチング溶液  →（圧電フィルタの製造に使用）  

※フィルタは、エッチング処理の後、水洗し乾燥されるため、PFOS又はその塩は残留して  

いない。  

※エッチング溶液は、産業廃棄物として焼却処分される。  

3．主な取扱事業者  

1）PFOS又はその塩の取扱事業者  

エッチング溶液製造事業者又は圧電フィルタ製造事業者  

2）エッチング溶液の取扱事業者  

圧電フィルタ製造事業者  

4．他の物による代替が困難であること  

圧電フィルタ用のエッチング溶液は強酸であり、その環境下で、①低表面張力特性を安定して  

維持し、②素子の表面に設けた数百〝m以下の微細な電極間にもエッチング液を均一に浸透させ  

ることが可能な、PFOS又はその塩に代わる物質がまだみつかっていない。  
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（参考2（∋）  

高周波に用いる化合物半導体用のエッチング剤の製造  

1．概要  

高周波に用いる化合物半導体とは、大容量通信を可能とする電子部品であり、衛星通信・放送  

や各種レーダシステムの受信設備等のIT機器に多く使用されている。   

高周波半導体の製造工程で使用するエッチング溶液は、基盤に微細なリセス（溝）を形成させ  

る強酸の水溶液である。このリセスは、数ルm単位の微細なものであり、エッチング形状、エッ  

チング表面を均質に得る必要がある。そのため、均一に溶解し、分解、吸着されず、表面に残留  

しないような界面活性剤の添加が求められるところ、このような機能・性能を持つPFOS又は  

その塩が0．1％程度エッチング割に添加されている。   

なお、衛星放送を受信するためのアンテナに組み込まれている超低雑音トランジスタに閲し、  

世界における市場占有率は約50％である。  

2．PFOS等の流れ  

（調剤）  

→ 匝チング淫画→（化合物半導体の製造に使用）   S又はその塩  

※ウエハは、エッチング処理の後、水洗し乾燥されるため、PFOS又はその塩は残留してい  

ない。   

※エッチング溶液は、産業廃棄物として焼却処分される。  

3．主な取扱事業者  

1）PFOS又はその塩の取扱事業者   

エッチング溶液製造事業者又は化合物半導体製造事業者  

2）エッチング溶液の取扱事業者  

化合物半導休製造事業者  

4．他の物による代替が困難であること  

高周波に用いる化合物半導体用のエッチング溶液は強酸であり、その環境下で、①低表面張  

力特性を安定して維持し、数ルm単位の微細な溝全体にエッチング液を均一に浸透させることが  

可能であり、②化合物半導体の結晶に歪みや欠陥、不純物汚染を起こすことのない、PFOS又  

はその塩に代わる物質がまだみつかっていない。  
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（参考3）  

業務用写真フイルムの製造  

1．概要   

業務用写真フイルムとは、光や放射線などを用いた画像情報を記録するためのメディアのうち、  

映画や印刷といった用途に用いられるものを指す。   

業務用写真フイルムは極めてムラが少ない精緻な画像の再現を可能とする記録メディアであ  

ることが求められ、これを実現するべく、感材の正帯電を防止し、高速で均一に塗布されるよう  

な動的表面張力を有し、フイルム内や現像液中で析出しないような溶解性を有するPFOSが写  

真用フイルムに添加されている。   

写真用のフイルムの主な成分は、プラスチック樹脂、ゼラチン、ハロゲン化銀、その他添加剤  

であり、PFOS又はその塩の含有量は、おおよそ0．5FLg／cm2である。  

2．PFOS等の流れ  

（写真フイルムの製造）  

一→［水溶液 → ゼラチン混合液］→  

・樹脂上にゼラチン、ハロゲン化銀、  

その他添加剤の混合液を塗布し、乾燥  

写真フイルム  

（未露光）  

P FO S  

又はその塩  

（露光、現像処理）  

写真フイルム  

（現像処理済）  

一→ 鑑賞、診断、印刷等に使用  

※現像処理液は、産業廃棄物として焼却処分される。  

3．主な取扱事業者  

1）PFOS又はその塩の取扱事業者  

写真フイルム製造事業者   

2）写真フイルムの取扱事業者  

写真フイルム現像事業者  

4．他の物による代替が困難であること  

業務用写真フイルムには、①正帯電しやすい感材の帯電を防止する性質、②フイルム内や現  

像液中で析出しない溶解性、⑨製造工程での使用に際しては、高速で均一塗布が可能な動的  

表面張力を有する性質をもつ物質が必要であるが、PFOS又はその塩に代わる物質がまだ  

みつかっていない。  

37   



（参考4）  

泡消火薬剤、消火器用消火薬剤及び業務用消火器  

1．概要   

泡消火薬剤とは、可燃物上に泡層を形成させ、窒息消火をさせるための起泡剤であり、地下駐  

車場、危険物施設、公設消防機関等に配備されている。また、消火器用の消火薬剤は、商業施設  

などに設置されている。   

このうち、石油・ガソリン等の非水溶性可燃物の消火では、泡の層を可燃物上に形成させるこ  

と、及び泡から還元生成した水溶液の水腹を可燃物上に形成させることにより、再着火等を防止  

する機能を持つ水成膜泡消火薬剤を用いている。P FOS又はその塩は、その水膜を形成するた  

めの表面張力低下剤として使用されている。   

泡消火薬剤、消火器用消火薬剤及び業務用消火器は、消防法によって、国家検定型式の取得が  

定められている。   

泡消火薬剤のうち、水成膜泡消火薬剤の主成分は、P FOS等のフッ素系界面活性剤、炭化  

水素系界面活性剤、凍結防止剤、水であり、PFOS又はその塩は最大2％含有されている。  

2．PFOS等の流れ  

（調剤．）   

＋＞  ＿→ （泡消火設備・化学消防車等に充填）  

→（泡消火薬剤を消火活動に使用）  

FOS又はその塩  火薬剤  

3．主な取扱車業者  

1）pFOS又はその塩の取扱事業者  
泡消火薬剤、消火器用消火薬剤、業務用消火器の製造事業者  

2）泡消火薬剤、消火器用消火薬剤、業務用消火器の取扱事業者  

・泡消火設備事業者（PFOS又はその塩を使用した泡消火薬剤の使用取扱事業者）  

・業務用消火器の製造事業者  

・PFOS又はその塩を使用した泡消火薬剤、業務用消火器の配備又は設置施設：  

全国の公設消防機関、各地空港設備、防衛省各地基地、石油化学事業所、及び自走式  

駐車場設備、商業施設 等  

4．他の物による取り替えについて  

PFOS又はその塩を使用しない代替品の泡消火薬剤の開発はほぼ終了しているが、PFO   

S又はその塩を使用した泡消火薬剤を装備した自走式駐車場が全国に約2万箇所あるなど、市   

中にある泡消火薬剤や消火器用消火薬剤、業務用消火器を速やかにPFOS又はその塩非含有   

の泡消火薬剤などに取り替えることは困難である。  
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ペルフルオロ（オクタンー1－スルホン酸）（別名PFOS）又はその塩  

など12物質の分解性、蓄積性及び人への長期毒性等について   

本年5月に開催されたストックホルム条約第4回締約国会議において、新たに附属書  

に追加されることになった以下の9種類の物質（12物質）については、有害性有機汚  

染物質検討委員会により、難分解性、生物蓄積性、毒性及び長距離移動性を有する残留  

性有機汚染物質としての要件を満たすことが、既に科学的に評価されている。   

これらの12物質は、別添のとおり、化書法の第一種特定化学物質と同様に、分解  

性、蓄積性及び人等への毒性を含む性状を有することから、本年6月26日に、化学物  

質審議会審査部会及び中央環境審議会環境保健部会化学物質審査小委員会において、7  

月23日に薬事・食品衛生審議会薬事分科会化学物質安全対策部会において、化審法案  

2条第2項による第一種特定化学物質として指定することが適当であるとの結論が得  

られている。  

POPs条約への新規追加に伴い化書法第一種特定化学物質へ指定を行う物邑  

No．   化学物質名   CAS番号   化書法官報  
公示整理番号   

1763－23－1  2－1595  

2795－39－3－  2－2810  

4021－4フ」0－  

l  ペルフルオロ（オクタンー1－スルホン酸）（別名PFOS）又はその塩  29457－72－5＊  

■  2908ト56－9■  

70225－14－8＊  

56773－42－3－  

251099－16－8■   

2  ペルフルオロ（オクタンー1－スルホニル）＝フルオリド（別名PFOSF）   
307－35－7   2－2803   

3  ペンタクロロベンゼン   
608－93－5   3－76   

4  r－1．c－乙f－3，C－4．f－5，f－6－ヘキサクロロシクロヘキサン  319－84－6   3－2250  

（別名α－ヘキサクロロシクロヘキサン）  9－1652   

5  ′－1，f－2，C－3，r－4．c－5，f－6－ヘキサクロロシクロヘキサン  319－85－7   3－2250  
（別名β－ヘキサクロロシクロヘキサン）  9－1652   

6  r－1，C－2，キー3．c－4，C－5．f－6－ヘキサクロロシクロヘキサン  58－89－9   3－2250  
（別名γ一ヘキサクロロシクロヘキサン又はリンデン）  9－1652   

7  デカクロロペンタシクロ〔5．3．0．02・6．03－9．04・8］デカンー5－オン  143－50－0  

（別名クロルデコン）   

8  ヘキサブロモビフェニル   
36355－01－8  

9  テトラブロモ（フエノキシベンゼン）（別名テトラブロモジフェニルエーテル）  40088－4ト9＊＊   
3－61   

10  ペンタブロモ（フエノキシベンゼン）（別名ペンタブロモジフェニルエーテル）  32534－8ト9‥  

皿  ヘキサブロモ（フエノキシベンゼン）（別名ヘキサブロモジフェニルエーテル）  68631－49－2＝事  
3－2845   

207122－15－4＝♯  

12  ヘブタプロモ（フエノキシベンゼン）（別名ヘブタブロモジフェニルエーテル）  446255－22－7＝＊  3－3716‥■書   

207122－16－5●＝  

■ベルフルオロオクタンスルホン醒塩の例  

‥商業用ペンタブロモジフエニルエーテルに含まれる代表的な異性体  

‥1商業用オクタブロモジフユニルエーテルに含まれる代表的な異性体  

…●ジフエニル＝エーテルの臭素化物（Br＝7－9）として   





ペルフルオロオクタンスルホン酸の危険性の概要  

4．5mg／kg／dayで全数死亡、   10dNOEC＝0．049lmg／L（成長・生存）   

での嫌気的生分解試験では、分解の  ・丸ハゼ：BCF＝約2400（全魚体）   0．5mg／kg／dayで胃腸に対する毒性   

兆候はまったく示されなかった。  ・ブルーキ◆ルサンフィッシュ：BCFk＝2796  （カリウム塩）  

※上記の値は、POPs条約付属書Dの  

【光分解性】  基準値（BCF＜5000）以下であるが、   ラット（経口90日）：18mg／kg／dayで全   

・直接または間接光分解の証拠は見ら  PFOSの物性の一つである非脂肪組  致死亡、6mg／kg／dayで半数死亡、   

れなかった（EPA OPPTS フ○ロトコル  織中の蛋白質親和性を考慮すると、  2mg／kg／dayで体重及び臓器重量変化   
835．5270）。   脂溶性物質を対象に設定されている  （カリウム塩）  

・250cにおける間接光分解の半減期は  BCF基準値のPFOSへの適用は不   

3．7年以上と算出された。   適切な可能性がある。   カニクイサル（26週）：LO巨L  

0．03mg／kg／day  

【加水分解性】   【BMF（経口的生物濃縮係数）】   主な毒性は、胸腺萎縮（♀）、HDL、コレ  

・分解はまったく示されなかった（EPA  ・ミンク：BMF＝22（魚中の濃度から推計）  ステロール、T3低下  

OPPTSプロトコル835．2210）   ・ホッキョクク■マ：BMF＞160（ホッキョクアサうシ   

・半減期は41年以上とされた。  中の濃度から推計）  ラット（混餌2年）：0，06（♂）、  

0．07mg／kg／day（♀）で肝細胞の病理組  

織的変化  

※PFOSFは水中で速やかに加水分解  

【発生毒性】  

得られている。   低位種においてもPFOSが検出。ま  

た、ワシなど捕食生物種は、低位にあ  NOAEL：0．1mg／kg／day  

る鳥類よりも高濃度のPFOSを蓄積  

することが認められている。このこと  

は、PFOSの残留性と長期蓄積性に  
よるものである。   

ラット（♀）：妊娠17－20日目の  

25mg／kgで全児死亡  



・PFOSは疎水性・疎油性であるため  

POPsに特有な脂肪組織に蓄積する  
という典型的パターンに該当しない。  

また、PFOSは物理化学的特性が特  

異なため、生物蓄積のメカニス●ムは他の  

POPsと異なる。  

※第一種特定化学物質の名称（予定）：「ペルフルオロ（オクタンー1－スルホン酸）（別名PFOS）又はその塩」   



ペンタクロロベンゼンの危険性の概要  

OECDTG30l■c）  

NOEL：18．2mg／kg／day（♀）  42dEClO＝0．002mg／L（成長）  

【光分解性】   【BCF（経脆的生物濃縮係数）】   LOEL：8．3mg／kg／day（♂）   タイワンガザミPo〟∽〟叩e励〟∫ 
大気中で、主としてOHラゾ加レとの反応  ・魚：BCF＝1085－23000   8．3mg／kg／day以上（♂）で腎重量増   40dEClO＝0．014mg／L（成長）   
により光酸化される。日光照射下の表  ・軟体動物：BCF＝833－4300   加、腎硝子滴   

層水での分解は早く、4時間で41％が  37．5mg／kg／day以上（♀）で肝重量増加  

消失。  及び肝細胞肥大  

81．1mg／kg／day（♂）及び  

【半減期】  78．7mg／kg／day（♀）でヘモグロビン減  

・大気中：推定値は45－467日。OHラゾ  少、白血球増加等  

加レとの反応による半減期の計算値は  

277日。モデルデータに基づく半減期は  ［ラット混餌：13週］（NTP）  

65日。分解プロセスのみを考慮した場  NOEL：2．4mg／kg／day（♂）、  

合の推定半減期は155日  24mg／kg／day（♀）  

・水中：表層水中の推定半減期は194－  2，4mg／kg／day以上（♂）で絶対・相対肝  

1250日。更に深いところでの嫌気性  重量増加、2．4mg／kg／day以上（♀）で  

生分解による推定半減期は了76－  体重減少、7・2m写／kg／day以上（♂）で  

1380日。  組織学的所見を伴う腎重量増加、  

・土壌中：スハ○ィクした下水汚泥改良土壌  24mg／kg／day（♂）以上で精子異常、小  

中で半量は揮発により素早く消失し、  葉中心性肝細胞肥大、72mg／kg／day  

残り半量の半減期は187－1550日。好  （♀）で腎毒性  

気性のローム砂質土壌中の半減期は  

194－345日。湖水の砂状底質中で  【催奇形性】  

150日後に75％が分解し、これに続く  ラット：50mg／kg／dayの母体暴露で肋骨  

一次代謝物の半減期は50日。温帯  数過剰、胸骨異常の報告   

地域の有機土壌と底質中の推定半減  
期は6年。   

※第一種特定化学物質の名称（予定）：「ペンタクロロベンゼン」  



α－ヘキサクロロシクロヘキサンの危険性の概要  

【反復投与毒性】  

ラット（混餌107週）：NOAEL  

50mg／kg  

主な毒性は、100mg／kgで肝肥大及び  

肝細胞の病理組織学的変化、  

800mg／kgで成長遅延、死亡率増加及  

び腎障害   

ラット（混餌 90日）：NOAEL  

O．1mg／kg／day  

主な毒性は、0．5mg／kg／dayで肝重量  

増加及び白血球数減少、2．5mg／kg／day  

で肝実質細胞肥大等、12．5mg／kg／day  

で肝、心、腎及び副腎相対重量増加、  

成長遅延   

【発がん性】  

肝腫癌  

IARCグループ2B（possibly  

carcinogenictohuman）   

【その他】  

農薬、肥料のHCH暴露により、感覚異  

常、頭痛、倦怠、嘔吐、振戦等  

急性毒性試験において、背奪姿勢、呼  

吸困難、振戦、痘撃等神経症状  
マウス：0．5mg／kg／dayで血清中tgG、  

1gM減少  

【オクタノール／水分配係数】  

logKOW＝3．8   

【BCF（経鯉的生物濃縮係数）】  

・単細胞緑藻類：BCF＝200－2700（乾重   

量へ●tス）  

・鞭毛藻：BCF＝13000（脂質へ◆－ス）  

・無脊椎動物：BCF＝60（脂質へ’－ス   

8000ト2750  

・セ●フ●ラフイシュ：BCF＝1100（OECD TG   

305E）  

・ニゾマス：BCF＝1100－2800   

【BMF（経口的生物濃縮係数）】  

・動物プランクトン、ホッキョクダラ：BMFs＞1  

・海鳥（ヒメウミスス●メとハシ●ロウミハ◆トを除く）  

BMFs＜1（a［phaHCHは新陳代謝され   

るため）  

・ワモンアサうシ：BMF＝2．5（脂肪組織）  

・ホッキョククゾラ：BMF＝9．85  

・結論として、北極の生態系において、   

効果的な蓄積性が見られる。   

【FWMF（食物連鎖による経口的生物濃  

縮係数）】  

・FWMFs＞1（北極海の食物連鎖の研   

究）  

【生分解性】  

生分解は嫌気的条件で起こる。   

【光分解性】  

日光照射下での水溶液中の半減期は  

4－6 日。固い表面上では半減期は91  

時間。   

【加水分解性】  

・半減期は温度依存性を示し、PH8  
（200c）で0．8年。PH7．8（5Oc）で26   

年。北極海で63年   

【半減期】  

・水中：高緯度北極圏湖沼で0．6年－1．4   

年と推定。東部北極海ではエナンチオ選   
択性の分解により、（＋）異性体は5，9   
年、（－）異性体が23．1年。加水分解が   

考慮される場合は、（＋）異性体は5．4   
年、（－）異性体が16．9年。  

・土壌中：亜熱帯地域のインドの砂質ロー   

ムで55日。温帯地域では161日。カナ   

ダの砂質ロームでの長期フィールト●スタディ   

では15年後に4％が残留。高緯度北  極圏湖沼堆積物で2年と推定。  

c－2，トー3，C－4，仁一5，f－6－ヘキサクロロシクロヘキサン（別名アルファーヘキサクロワシクロヘキサン）」   ※第一種特定化苧物質の名称（予定）：「／－1．  



β－ヘキサクロロシクロヘキサンの危険性の概要  

ラット（混餌 52週）：LOAEL   ecノ侮化かb〟血ね：4－12週   

間試験NOEC＝0．032mg／L（組織学的  

【BCF（経角思的生物濃縮係数）】  肝肥大、肝細胞の組織学的変化、ほぼ   変化）。エストロゲン活性により、雄魚  

【半減期】  ゼブラフィシュ：BCF＝1460  全動物死亡  において、ビテロゲニン生成の変化、精   

・大気中二56日（計算値）  巣の萎縮、雌雄同体現象、下垂体の変   
【FWMF（食物連鎖による経口的生物濃   ラット（混餌13週）：NOAEL          ・水中：水及び底質中の半減期のデータ  質が起こった。  

はないものの、モニタリングに基づき残留  縮係数）】   0．1mg／kg／day   

ニワトリ：β一日CHを含む様々な有機塩        性があり、容易に分解しないと推定さ  ・FWMFs＞1（北極‡毎の食物連鎖の研  主な毒性は、0．1mg／kg／day以上で肝   

れる。   究）   臓影響、2．5mg／kg／day以上で胸腺重  素化合物に高濃度に曝露された雌が1   

・土壌中：亜熱帯地域のインドの砂質ロー  ・FWMF＝7．2（高塩素処理されたPCBに  量減少、精巣萎縮、卵巣萎縮等、   回目及び2回目に産卵した雛鳥の身体   

ムで100及び184日。温帯地域では  相当）   12．5mg／kg／dayで死亡（運動失調、昏  状況が劣っていた。   

嫌気性条件下で分解せず。カナダの砂  

質ロームでの長期フィールドスタディでは15  

年後に44％が残留。日本の農地での  【発がん性】  

長期フィールト●スタディでは570日後に   マウス（26週）：34mg／kg／dayで肝腫癌   

30％が残留。   ・カタツムリに高い蓄積性が見られ、その  

捕食者（小さいシラサキ●など）のBMFは  

1を超える。  

・ロシアのチュコト半島の先住民の母乳含ま  

れるbetaHCHのレヘ●ルが高い。   【生殖毒性】  

ラット（2世代繁殖試験）：NOAEL  

0．1mg／kg／day  

死亡率増加、不妊  

ラット：20mg／kg／dayを母胎投与で児死  

亡率増加  

ミンク等で性周期かく乱、生殖器萎縮  

等の報告  



【その他】  

農薬、肥料のHCH暴露により、感覚異  

常、頭痛、倦怠、嘔吐、振戦等  

急性毒性試験において、背奪姿勢、呼  

吸困難、振戟、疫撃等神経症状  
マウス（経口 30日）：60mg／kg／dayで  

リンパ球増殖、NK活性減少  

※第一種特定化学物質の名称（予定）＝「′－1，卜2，C－3，卜4，C－5，f－6－ヘキサクロロシクロヘキサン（別名ベーターヘキサクロロシクロヘキサン）」  

～，   



リンデンの危険性の概要  

条件下ではより速く分解が進行。  （Berny）。BCF＝43－4220（湿重量へ’－  水生無脊椎動物＝NOAEC＝0．054mg／L  
ス）。BCF＝11，000、1200－2100（脂質  （生殖能低下）  

【光分解性】  へ●－ス）  【生殖毒性】   

光に対しては安定。  暮エビ：logBCF＝2‖26（脂質ヘーース）。ニi／’マス：  ウサギ（3日／週で12週）：  カエル：0．0001mg／Lで統計学的に有  

ogBCF＝3．85（脂質へ●－ス）。動物ブランクト  0．8mg／kg／dayで排卵率低下   意な性比影響（71％雄）、エストロゲン活  

【加水分解性】  ン：logBCF＝4．3。無脊椎生物の平均  ラット（5日）：6mg／kg／day（♂）で精子数  性の誘導、精子のプロゲステロン応答   

・半減期は92－3090時間。PH5、PH7  logBCF＝2．28。脊椎生物の平均iog  減少   性変化。試験管内試験において、ビテ   

において安定であり半減期は 732  BCF＝2．87  ラット（90日）：75mg／kg／day（♂）で性器  ロゲニン及びエストロゲン受容体の発   

日。PH9における半減期は43－182  萎縮、精子形成能かく乱   現誘導。  

【BAF（経鯉及び経口による生物濃縮  

年。PH7．6（50c）のヒューロン湖で42年。  係数）】   無脊椎動物：35日間試験   

pH8（00c）の北極で110年など様々  ・ニゾマス：logBAF＝4．1   度低下   LOAEL＝0．0135mg／L（生殖能及び個体   

な推定値・算出値が報告されている。  ・無脊椎生物の平均logBAF＝2月4。  マウス（妊娠12日単回）：30  数への影響）   

・脊椎生物の平均logBAF＝3，80。肉部  

【半減期】  分で780、内臓部分で2500、全魚体  ニワトリ及びニホンウズラ：それぞれ   

・大気中：OHラゾ加レとの気相反応の速  で1400という報告がある。  ラット（生殖試験：12週暴露）：1．7uMで  100及び25ppmで膵化率低下。   

度定数に基づく推定値は2－3 日。対  成長速度低下、精子数減少、テストス   

・海洋晴乳類のリンデンの濃度は、より疎            流圏での寿命は7 日と推定。熱帯地   テロン濃度低下  

域での対流圏寿命は13 日と推定。  水性のPCBやDDTと同等か又はよ   
BrubakerandHitesは大気中での寿  

命を96日と推定。   【発がん性】  

・水中：河水では30－300 日。湖水では  「発がん性を示す科学的根拠が示唆さ   

3－30日。  れるが、潜在的人発がん性を評価する   

・土壌中：2－3年。  には科学的根拠が不十分な物質」に分  

類（USEPA）  





クロルデコンの危険性の概要  

解するとは予測されな  

【BCF（経鯉的生物濃縮係数）】  重篤な糸球体硬化）  21dNOEC＝0．025mg／L（成長）   
・藻類：BCF＝6000  ミシッドシュリンプパ爪e〃b∂m作′k  

【光分解性】  ・無脊椎生物：BCF＝21600   ラット（経口21ケ月）：LOAEL   bahb：28dMATC＝0000026－000034   
大気中で直接的光分解を受けることは  0・07mg／kg／day   mg／L（成長）  
考えられないと結論している。   肝細胞の病理組織学的変化、甲状腺  ユスリカ Cんわ〃0仰〟∫ね〃ね〃ざ：   

【BMF（経口的生物濃縮係数）＿】  ろ胞サイズ、コロイド含量低下、甲状腺  
・ほとんど又は全く代謝浄化せず、水生  

の食物連鎖において生物濃縮の可能  

と考えられる。   性がある。  ラット（経口3ケ月）：LOAEL  

・食物連鎖の研究において、藻からカキ  

への移動は非常に低かったが、エビか  
らアミ、アミからスポットへの明白な栄養段  

階を通じた移動があることが示され  

た。  【生殖毒性】  

ラット（3ケ月）：NOAELO．25mg／kg／day  

精巣萎縮  

ラット（90日）：LOAELO．83mg／kg／dayで  

精子の運動性せ存率低下、精子数減  
少、1．67mg／kg／dayで性嚢、前立腺重  

量低下  

マウス（160日）：LOAEL2mg／kg／day  

で排卵停止、月窒発情持続、ラット妊娠  

14－20日に母体経由で15mg／kg／day  

投与した雌児動物においても同様の報  
上ヒ．  



【催奇形性】  

ラット（経口）：LOAEL2mg／kg／dayで  

胎児体重低下、骨化度低下、  

10mg／kg／dayで脳水腫、停留精巣、腎  

孟肥大、脳室肥大   

【発がん性】  

ラット（80週）：LOAELl．2mg／kg／day  

肝細胞腺がん  

IARCグループ2B（possibLy  

carcinogenictohuman）   

【その他】  

職業ばく露で振戦、情緒不安定、視力  

障害、筋力低下、歩行運動失調等、  

実験動物で、牌臓、胸腺重量、好中球  

数、NK活性低下、  
EU－StrategyforEndocrineDisruptors  

優先化学物質（無処置動物の少なくと  

も一種類において内分泌かく乱活性を  

示す科学的根拠がある）に分類  

3．0．02・6．03・9．04・8］デカンー5－オン（別名クロルデコン）」   「デカクロロペンタシクロ［5，  ※第一種特定化学物質の名称（予定）  



ヘキサブロモビフェニルの危険性の概要  

（OECDTG301C）  α7CO／れのC力〟ざ爪〆血ぶ：ELS  

血清中T4濃度低下  試験LD50＝3．910mg／kg   

【光分解性】   ・ファットヘッドミノーの身：BCF＝10000  

ラット（混餌30日）：LOAEL    大気中における分解及び変化は、OH  ・コイ：BCF＝4700－16000（重量へ●－ス。60   

ラシ●ヵルによる光酸化と光分解である。  0．05mg／kg／day  

OHラゾカルとの反応による推定半減期  甲状腺ろ胞数・ろ胞容積増加、血清中  

は182日。  【BMF（経口的生物濃縮係数）】  丁3、T4濃度低下  

・餌（ニシン）と捕食者（ハ■ルトアサうシ）を較  

【半減期】   ベた食物連鎖二BMF＝175（脂質へ■－ス）     アカゲザル（混餌25～50週）：LOAE」   

・水中：2カ月を超える   （PCBと同レヘ■ルの値）   0．73mg／kg／day   

・土壌及び底質中：6ケ月を超える●   ・ホッキ］クク■マ中の濃度がグリーンランド東部  

のワモンアサうシの約100倍   炎、脱毛、肝臓の変化等  

【発がん性】  

マウス（妊娠0日～生後56日）：  

NOAELO．15mg／kg／day  

児の肝細胞腺がん及び胆管がん  

IARCグループ2B（possibly  
carcinogenictohuman）  

【生殖毒性】  

ラット（妊娠0日～14日）  

28．6mg／kg／dayで未着床、新生児生存  

率低値  

アカゲザル：LOAELO．012mg／kg／day  

主な毒性は、月経周期遅延、流産、死  

産専  



【その他】  

汚染事故で吐き気、腹痛、食欲減退、  

関節痛、倦怠感、皮膚障害、  

EU－StrategyforEndocrineDisruptors  

優先化学物質（無処置動物の少なくと  

も一種類において内分泌かく乱活性を  

示す科学的根拠がある）に分類  

※第一種特定化学物質の名称（予定）：「ヘキサブロモビフェニル」   



商業用ペンタブロモジフェニルエーテルの危険性の概要  

主な毒性は、肝臓肥大等（DE71）  

【BAF（経鰹及び経口による生物濃縮  

301BでCO2発生なし）  係数）】  【生殖毒性】  

ゼブラがイ：BAF＝1．8  ラット（妊娠♀単回）：0．06mg／kgで児に  

【半減期】  自発行動変化（多動性）  

・大気中：1卜19日（EPI〉ⅥN）  【BMF（経口的生物濃縮係数）】   0．3mg／kgで児に精巣体積・精子数の低   

・水中： ・ウミハート／ニシン：BMFニ17  値（BDE99）  

・土壌中二半減期150日（EP川ⅥN）  リ＼イイロアサうシ／ニシン：BMF＝4．3  

・好気性底質中：600日（EPⅣJIN）  ・サケ／ニシン：BMF＝3．8  【催奇形性】  

・動物プランクトン／底生生物：BMF＝7．1  ラット（妊娠6日単回）：0．3mg／kgでばく  

－1970年代初期にヨ一口ツハ○の海洋の底      ・ホッキョクダラ／動物プランクトン：BMF＝0．04－     霞の母動物（Fl）2個体から得られた   

質に沈降したPentaBDE同属体が現  3．4   F2児で、外観・骨格異常   

在も相当量存在しており、底質中での  （BDE99）  

残留性が高いことが示されている。   tホッキ］クゲマ／ワモンアサ◆ラシ：BMF＝0．3－11  

・多数の調査から、上位捕食者におい  

て懸念される濃度のPentaBDEが存  

在することが示されている。北極圏で  

は、ワシカモメ、ホッキョクゲマ、ワモンアサうシ」シ  

ロイルカなどの上位捕食鳥類および哺  

乳類中から高レヘ◆ルのPentaBDEが検  

出されている  

■土壌又は底質中のPentaBDEは、容  

易に食物連鎖に取り込まれ、人など  
食物連鎖上イ立者の脂肪組織中に生  

物濃縮する。  

※第一種特定化学物質の名称（予定）：「テトラブロモ（フエノキシベンゼン）（別名テトラブロモジフェニルエーテル）」及び「ペンタブロモ（フエノキシベンゼン）（別名ペ  

ンタブロモジフエニルエーテル）」   



商業用オクタブロモジフェニルエーテルの危険性の概要  

アメリカチョウゲンボウ′盲加平∂／γe血ノ∫  

：18．7JJgPBDEs／egg及び15．6±0．3  

ngpBDEs／gbw／dayで29日間曝露した  

雛鳥において、PHA応答（T細胞媒介性  

免疫）が増大し、抗体媒介性反応が減  

少した。牌臓（胚中心の減少）、滑液嚢  

（アポトーシスの減少）、胸腺（マクロ  

ファージの増大）に構造的変化あり。  

牌臓の体細胞指標とPBDEs聞及び滑  

液嚢の体細胞指標とBDト47間に負の  

相関性あり。  

【BCF（経鯉的生物濃縮係数）】  

・コイ：（HexaBDPE）BCF＝2580－5640  

・コイ：（HeptaBDE）BCF＜l．卜3．8  

・コイ：（OctaBDE）BCF＜9．5  

・コイ：（c－OctaBDE）BCF）＜10－36   

【BMF（経口的生物濃縮係数）】  

・飼育中のタイセイヨウサケの餌に含まれる  

HeptaBDE183をモニターした結果、95％  

がサケに蓄積。   

【BSAF（生物相一底質濃縮係数）】  

・2種の淡水魚：（HexaBDE）BSAF＝1，  

（HeptaBDE）BSAF＝2  

・（BDE154）BSAF＝9．1±1．1  

【反復投与毒性】  

ラット（28日）：10mg／kg／dayでT4濃度  

減少（octa－BDE：30．7％，hepta－  

BDE：45．1％，）   

【催奇形性・発生毒性】  

ウサギ（経口 妊娠7～19日）：  

5mg／kg／dayで胎児毒性、  

15mg／kg／dayで児の肝重量増加、体重  

増加量減少、骨形成遅延   

マウス（生後10日目単回）：0．45mg／kg  

で2、4及び6月齢での異常行動並び  
に成長後の空間認識能・記憶の影響  

（BDE153）  

【生分解性】  

分解せず（OECDTG301D）   

【半減期】  

・大気中：（Hexa－Nona BDE）30．4－161．0   

日（OHラゾ加レとの反応）（AOPWIN）  

※第一種特定化学物質の名称（予定）：「ヘキサブロモ（フエノキシベンゼン）（別名ヘキサブロモジフエニルエーテル）」及び「ヘブタブロモ（フエノキシベンゼン）（別名  

ヘブタブロモジフエニルエーテル）」   



第一種特定化学物質について   

第一種特定化学物質は、難分解性、高蓄積性及び長期毒性又は高次捕食動物への慢性毒性を有す  

る化学物質であり、現在までに16物質が指定されている。  

第一種特定化学物質については、製造又は輸入の許可、使用の制限、政令指定製品の輸入制限、  

物質指定等の際の回収等措置命令等が規定されている。  

【第一種特定化学物賃一覧】  

物質名   指定日   

1．ポリ塩化ビフェニル   昭和49年 6月 7日   

2．ポリ塩化ナフタレン（塩素数が三以上のものに限る。）   昭和54年 8月14日   

3．ヘキサクロロベンゼン   

4．アルドリン   昭和56年10月 2日   

5．ディルドリン   

6．エンドリン   

7．DDT   

8．クロルデン類   昭和61年 9月17日   

9．ビス（トリプチルスズ）＝オキシド   平成 元年12月27日   

10．N，N’－ジト リルーパラーフェニレンジアミン、N一卜   平成12年12月27日   

リルーN’－キシリルーバラーフェニレンジアミン、又は   

N，N－一ジキシリルーバラーフェニレンジアミン   

11．2，4，6－トリーターシャリープチルフェノール   

12．トキサフ工ン   平成14年 9月 4日   

13．マイレックス   

14．ケルセン又はジコホル   平成16年 4月 1日   

15．ヘキサクロロブター1，3－ジエン   

16．2－（2H－1，2，3－ベンゾトリアゾールー2－イル）   平成19年10月31日   

－4，6－ジーターシャリープチルフェノール   

※別名で表記している。   



参考資料6  

第一種特定化学物質が使用されている場合に輸入することができない製品について  

第一種特定化学物質   製  

≡り塩化ビフェニル   一 潤滑油、切削油及び作動油  

二 接着剤（動植物系のものを除く。）、パテ及  

び閉そく用又はシーリング用の充てん料  

三 塗料（水系塗料を除く。）、印刷用インキ及  

び感圧複写紙  

四 液体を熱媒体とする加熱用又は冷却用の機  

器  

五 油入変圧器並びに紙コンデンサー、油入コ  

ンデンサー及び有機皮膜コンデンサー  

六 エアコンディショナー、テレビジョン受信  

機及び電子レンジ   

：り塩化ナフクレン（塩素数が三以上のも  ー 潤滑油及び切削油   

」限る。）   二 木材用の防腐剤、防虫剤及びかび防止剤  

三 塗料（防腐用、防虫用又はかび防止用のも  

のに限る。）   

ルドリン及びDDT   一 木材用の防腐剤、防虫剤及びかび防止剤  

二 塗料（防腐用、防虫用又はかび防止用のも  

のに限る。）   

：ィルドリン   一 木材用の防腐剤、防虫剤及びかび防止剤  

二 塗料（防腐用、防虫用又はかび防止用のも  

のに限る。）  

三 羊毛（脂付き羊毛を除く。）   

ロルデン類   一 木材用の防腐剤及び防虫剤  

二 木材用の接着剤  

三 塗料（防腐用又は防虫用のものに限る。）  

四 防腐木材及び防虫木材  

五 防腐合板及び防虫合板   

ス（トリプチルスズ）＝オキシド   一 防腐剤及びかび防止剤  

塗料（異類、藻類その他の水中の生物の付  

着防止用のものに限る。）及び印刷用インキ  

三 漁網   

N’－ジト リルーパラーフェニレンジア  ー ゴム老化防止剤   

、N－トリルーN’－キシリルーバラー  

ニレンジアミン又はN，N’－ジキシ リ  

パラーフェニレンジアミン   



8．2，4，6一トリーターシャリープチルフ  一 酸化防止剤その他の調製添加剤（潤滑油用   

ェノール   又は燃料油用のものに限る。）  

二潤滑油   

9．マイレックス   木材用の防虫剤   

10．2－（2H－1，2，3－ベンゾトリアゾ  一 化粧板   

ールー2－イル）－4，6－ジーターシャリ  二 接着剤（動植物系のものを除く。）、パテ及   

－プチルフェノール   び閉そく用又はシーリング用の充てん料  

三塗料及び印刷用インキ  

四ヘルメット  

五ラジエータグリルその他の自動車部品（金  

属製のものを除く。）  

六照明用カバー  

七保護用眼鏡のレンズ及び眼鏡のフレーム  

八防臭剤  

九ワックス  

十サーフボード  

十－インキリボン  

十二印画紙  

十三ボタン  

十四管、浴槽その他のプラスチック製品（成  

形したものに限る。）   

※別名で表記している。   



参考資料7  

ペルフルオロ（オクタンートスルホン酸）の環境リスク初期評価  

（化学物質の環境リスク評価（第6巻） 抜粋）  

1．物質に関する基本的事項   

（り分子式・分子量・構造式  

物質名：ペルフルオロオクタンスルホン酸及びその塩  

（Perf］uorooctaneSulfonate：PFOS）  

CAS番号：1763－23－1（酸）  

29081－56－9（アンモニウム塩）  

70225－14－8（ジエタノールアミン（DEA）塩）  

2795－39－3（カリウム塩）  

29457－72－5（リチウム塩）  

化審法官報公示整理番号‥2－1595（パーフルオルオクタンスルホン酸）、2－2810（パーフ  

ロロアルキル（C＝4～12）スルフォン酸塩（Na，K，Li））  

化管法政令番号：  

RTECS番号：RG9701600（酸）、RG9701850（カリウム塩）、RG9701750（リチウム塩）  

分子式：C8Fけ03SX（ⅩはH，Kなど）  

分子量：500．13（酸）  

換算係数‥1ppm＝20．46mg／m3（酸、気体、25℃）  

構造式：  

F3C－（CF2）7－S  OX  

X＝H、Kなど  

（2）物理化学的性状  

本物質のカリウム塩は白色の粉末である1）。  

融点   ＞400℃2）   

沸点  

比重   
～0．65）、～1．1（リチウム塩）3）、～1．1（アンモニウ  

ム塩）3）、～1．1（ジエタノールアミン塩）3）   

6．4×10．3mmHg（酸、25℃、MPBPWIN4）により計  

蒸気圧  
算）（＝0．85Pa）、  

1．43×10LllmmHg（25℃、MPBPWIN4）により計算）  
（＝1．9×10‾9pa）   

分配係数（1－オクタノール／水）（logKow）  

解離定数（pKa）  

519mg／L（20±0．5℃）1）、680mg几（24～25℃）1）、  

570mg几3）、370mg／L（淡水）3）、  

水溶性（水溶解度）  12．4mg／L（未ろ過海水）3）、25mg／L（ろ過海水）3）、  

12．4mg／L（天然海水、22～23℃）3）  

20．Omg／L（3．5％NaCl溶液、22～24℃）3）   

備考 特に断りがない限りカリウム塩としての値   



（3）環境運命に関する基礎的事項  

本物質の分解性及び濃縮性は次のとおりである。  

生物分解性   

好気的分解（難分解性と判断される物質）5）  

分解率：BODO％、TOC6％、LC－MS3％（試験期間：4週間、被験物質濃度：100  

m釘L、活性汚泥濃度：30m釘L）6）  

嫌気的分解   

下水汚泥を用いた嫌気的分解試験において、生分解の兆候は見られなかった1）。  

化学分解性   

加水分解しない1）。  

生物濃縮性   

生物濃縮係数（BCF）：（高濃縮性ではないと判断される物質）5）   

210～850（試験生物：コイ、試験期間：58日間、試験濃度：2叫釘L）6）   

200～1500（試験生物：コイ、試験期間：58日間、試験濃度：2け釘L）6）   

（備考：定常状態におけるBCF：720（試験濃度：20い釘L））6）  

1124（可食部、試験生物：ブルーギル、試験期間：62日間、試験濃度：8叫釘L）2）   

4013（非可食部、試験生物：ブルーギル、試験期間：62日間、試験濃度：86ト釘L）2）   

2796（全魚体、試験生物：ブルーギル、試験期間：62日間、試験濃度：86ドg几）2）  

土壌吸着性   

土壌吸着定数（Kd）：18．3（粘土）7）、9．72（ClayLoam）7）、35．3（SandyLoam）7）、7．42（河川底  

質）7）   

土壌吸着定数（Koc）：704（粘土）7）、374（ClayLoam）7）、1260（SandyLoam）7）、571（河川底  

質）7）  

備考 特に断りがない限りカリウム塩としての値  

（4）製造輸入量及び用途   

① 生産量・輸入量等   

PFOSの平成17年における生産量は1～10t／年であり、1製造業者で生産されている1）。   
PFOSの半導体工業における消費量を表1．1に示す8）。  

表1．1半導体工業における消費量  

平成（年度）   15   16   17   

消費量（kg）   3，926   2，762   1，178  



金属メッキ工程におけるPFOSを含有する表面処理剤の推定使用量は2～3t／年である8）。フォトマ  

スク（半導体及び液晶ディスプレイ）製造工程におけるPFOS及びその類縁化合物（PFOS骨格を持  

つ物質、以下同様）の推定使用量は約0．07t／年である9）。写真工業における平成16年の使用量は  

3．6t／年である8）。PFOSを含む泡消火剤の備蓄量は、約21，000t（PFOS換算量：200t未満）である9）。   

② 用 途   

PFOS及びその類縁化合物の主な用途は、半導体工業、金属メッキ、フォトマスク（半導体、液晶  

ディスプレイ）、写真工業、泡消火剤である8）。また、代替が困難な用途としては、半導体（反射防止  

膜及びフォトレジスト）、フォトマスク（半導体及び液晶ディスプレイ）、写真感光剤、メッキ（クロムメッキ  

等）、泡消火剤、医療機器（カテーテル及び留置針）、電気電子部品（プリンター・複写機用転写ベ  

ルト・ゴムローラー等）である10） 

PFOSの類縁化合物が微生物分解やより大型の生物による代謝を受け、PFOSが生成される可能  

性が指摘されている1）。  

（5）環境施策上の位置付け   

ペルフルオロオクタンスルホン酸及びそのカリウム塩、リチウム塩は化学物質審査規制法  

第二種監視化学物質（通し番号：681（酸）、685（カリウム塩）、683（リチウム塩））に指定さ  

‘れている。  

3   



2．ばく露評価   

環境リスクの初期評価のため、わが国の一般的な国民の健康や水生生物の生存・生育を確   

保する観点から、実測データをもとに基本的には化学物質の環境からのばく露を中心に評価   

することとし、データの信頼性を確認した上で安全側に立った評価の観点から原則として最   

大濃度により評価を行っている。   

（1）環境中への排出量   

本物質は化学物質排出把握管理促進法（化管法）第一種指定化学物質ではないため、排出   

量及び移動量は得られなかった。  

（2）媒体別分配割合の予測   

本物質の信頼できるlogKowが得られておらず、媒体別分配割合の予測は行わなかった。  

（3）各媒体中の存在量の概要   

本物質の環境中等の濃度について情報の整理を行った。媒体ごとにデータの信頼性が確認  

された調査例のうち、より広範囲の地域で調査が実施されたものを抽出した結果を表2．1に  

示す。  

表2．1各媒体中の存在状況  
幾何  算術  検出  調査  

媒体  平均値   平均値  最／ト値  最大値   下限値  検出率   地域  測定年度  文献   

一般環境大気 ド釘m∋  2004  

室内空気 い釘m3  

食物 ド釘g  2004  

飲料水 い釘L  0．012   全国  2003   

0．00097  0．00（i5   0．0001   0．047  9／9   全国   2002  3）  

0．003  0．003   0．0025   仇0∂ノb）   

0．0038  0．0054  0．00030  0．020  0．000ノb）  14／14  大阪府  2006  5）  

0．0024  0．0024   0．0024  0．0024  0．β0ノb）  皿  大阪市  2006  4）  

0．0017  0．0023   0．001   0．0049  ∂．∂0ノb）  3／3  大阪市  2005  4）  

0．0064  ＜0．005  0．037  

下水 い釘L  0．0003  0．095   

0．037  0．075   0．01   0．14   0．005   2／2  大阪市  2006  8）  

0．00037  2005  

茨城県  

土壌 p釘g  

公共用水域・淡水 ド釘L   全国  2005   



幾何  
媒体  

検出  調査  
平均値   

0．0015  0．0039  0．00024  0．037  0．00004  79／79  全国   2003  2）  

0．0023  0．0058  0．00020  0．018  0．00004  9／9   全国   2002  

0．015  0．030   0．0009   0．28  0．0002  

～∂．ββ2b）   阪市   

0．038  0．052   0．0080   0．18  0．002b）  1（i／16  大阪市  2007  13）⊂）  

0．0035  0．0074   ＜0．001   0．044  0．001～0．002  38／59  兵庫県  2007  14）  

0．0016  0，0058   ＜0．002   0．061   0．002  

0．67   3．5   0．0092   9／9  埼玉県  2006  15）d）  

0．0088  0．025   0．00033   0．11  14／14  東京都  2005  16）  

0．029  0．049   0．003   β．000β∫b）   

奈川県  
0．0098  0．026   0．0014   0．53  0．00004  

0．Oll  0．O15   0．0029   0．037  10／10  大阪府、京  

都府  

0．015  0．0007  0．16  東京都  

公共用水域・海水 い釘L  0．0073  0．00005   

阪市  
0．0019  0．0058  0．0006l  0．028  0．00004  6／6  全国   2003  2）  

0．0010  0．0021  0，0001l  0．006（i  0．00004  2002  

0．0033  0．0050   0．0013   0．01l  3／3  大阪府  2007  20）  

0．0061  0．00f）3   0．0β2b）  

0．006  0．006   0．006   0．006  皿  兵庫県  2007  14）  

0．0052  0．∂∂〃Ojb）  

京都、神奈  

底質（公共用水域・淡水） ド釘g  全国   2005   

0．00014  0．000う0  ＜0．000096  0．0012  0．000096  4／9   全国   2003  19）  

0．00040  

底質（公共用水域・海水） 一打g  

知県、大阪  

市  
＜0．000096  全国  2003  

魚類（公共用水域・淡水） い釘g  

取県、高知  

県  
0．0020  

取県、高知  

県  

魚類（公共用水域・海水） い釘g  2005   

0．001l  全国  2003  

貝類（公共用水域・淡水） ト釘g  

貝類（公共用水域・海水） P釘g  全国  2005   

注：a）各府県（兵庫県、大阪府、京都府、岩手県、宮城県、秋田県）5検体の幾何平均値（瀧告値）をもとに集計。検  

出率は府県数より算出。   

b）検出下限値の欄の斜体で示されている値は、定量下限値として報告されている値を示す。   

c）大阪府との連携調査地点を除く  
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d）ろ液とろ過残遭抽出液（超音波抽出）の合計値。検出下限値はろ液0．0000叫釘L、ろ過残瘡0．0002い釘L。  

e）溶存態濃度。  

（4）人に対するばく露量の推定（一日ばく露量の予測最大量）  

一般環境大気、飲料水及び食物の実測値を用いて、人に対するばく露の推定を行った（表  

2．2）。化学物質の人による一日ばく露量の算出に際しては、人の一日の呼吸量、飲水量及び  

食事量をそれぞれ15m3、2L及び2，000gと仮定し、体重を50kgと仮定している。  

表2，2 各媒体中の濃度と一日ばく露呈  

媒  体   濃  度   一 日 ば く 露 量   

大気  

一般環境大気   0．000001町釘m3程度（2004）   0．00000054ドg几釘day程度  

室内空気  データは得られなかった  データは得られなかった  

平  

水質  

飲料水  0．00097ド釘L程度（2002）  0．000039ド釘k釘day程度  

地下水  限られた地域で0．037いがLの報告がある  限られた地域で0．0015llg此釘dayの報告  
（2006）   がある  

均                      公共用水域・淡水  

0．67トl釘L程度の報告がある（2006））  0．027pg此釘day程度の報告がある）  

食物  P．000013ト釘g程度（2004）   0．00052トl釘k釘day程度  

土 壌   データは得られなかった   データは得られなかった   

大気  

一般環境大気   0．00003い釘m3程度（2004）   0．000009巨g此釘day程度  

∈；ヨ 田  データは得られなかった  データは得られなかった  

大  

飲料水  0．047ド釘L程度（2002）  0．0019p釘kg／day程度  

値  限られた地域で0．14けg／Lの報告がある  限られた地域で0．0056pg几g／dayの報告  
（2006）   がある  

公共用水域・淡水  

11い釘L程度の報告がある（2006））   0．44ドg此釘day程度の報告がある）  

食物  0．00012い釘g程度（2004）   0．0048いg耽釘day程度  

土 壌   データは得られなかった   データは得られなかった  

人の一日ばく露量の集計結果を表2．3に示す。   

吸入ばく露の予測最大ばく露濃度は、一般環境大気のデータから0．00003い釘m3程度となっ  

た。   

経口ばく露の予測最大ばく露量は、飲料水及び食物のデータから算定すると0．0067  

ド釘k釘day程度であった。なお、仮に地下水及び食物のデータから算定した経口ばく露の予測  

最大ばく露量は0．0104pg／kg／dayとなった。  

表2．3 人の一日ばく露呈  
媒体  平均ばく露呈（Llg几g／day）   予測最大ばく露量（いg几g／day）   

大気  一般環境大気   0．00000054   0．000009  

室内空気  

飲料水   0．000039   0．0019   
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水質  地下水   （0．0015）   〈0，0056）  

公共用水域・淡水   （0．00011）iO．027）   （0．0015）〈0．44）   

食物  0．00052   0．0048   

土壌  

経口ばく露量合計  0．000559   0．0067   

結ばく露量  0．00055954   0．00（；709   

注：l）アンダーラインを付した値は、ばく露量が「検出下限値未満」とされたものであることを示す   

2）聡ばく露量は、吸入ばく露として一般環境大気を用いて算定したものである  

3）（）内の数字は、経口ばく露量合計の算出に用いていない   

4）（）内の数字は、限られた地域における調査データから算出したものである  

（5）水生生物に対するばく露の推定（水質に係る予測環境中濃度：PEC）  

本物質の水生生物に対するばく露の推定の観点から、水質中濃度を表2．4のように整理し  

た。本物質の公共用水域における濃度は、全国レベルで行われた調査では、最大値が公共用  

水域淡水域では0朋7ド釘L程度、海水域では0．028購几程度となったが、限られた地域を対  

象とした環境調査により、公共用水域の淡水域で最大11ド釘L程度の報告があり、このほかに  

も地域レベルで行われた複数の環境調査で0．037ド釘Lより高い検出濃度が報告されている。  

これらを総合的に勘案し、安全側の評価値としての予測環境中濃度（PEC）は、淡水域のPEC  

で11い釘L程度、海水域で0．02町g几程度と設定することとした。  

表2．4 公共用水域濃度  

水 域   平  均   最 大 値   

淡水  0．0027ド釘L程度（2005）［  0．037い釘L程度（2003）［限ら  

限られた地域で0．67一打L  れた地域で11一打L程度の報  

程度の報告がある（2006）】   告がある（2006）］  

海水  0．001ウド釘L程度（2003）   0．028い釘L程度（2003）   

注：1）環境中濃度での（）内の数値は測定年度を示す  

2）公共用水域・淡水は、河川河口域を含む  
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3．健康リスクの初期評価   

健康リスクの初期評価として、ヒトに対する化学物質の影響についてのリスク評価を行っ   

た。   

（1）体内動態、代謝  

本物質は消化管から容易に吸収される。  

14cでラベルした本物質のK塩4．2m釘kgを雄ラットに強制経口投与した結果、24時間で投  

与した放射活性の1．55％、48時間で3．24％が糞中に排泄された。24時間後の消化管（内容物  

を含む）の放射活性と糞中排泄の合計は約5％であったため、消化管組織内の放射活性や消  

化管内に排泄された放射活性もあったことを考慮すると、24時間で少なくとも95％以上が吸  

収されていたことになる。尿中への排泄は1～2％／日で、血紫中の半減期は179時間（7．5日）  

であった1）。  

14cでラベルしたK塩4．2m釘kgを雄ラットに静脈内投与した結果、89日間で投与した放射  

活性の30．2％が尿中に、12．6％が糞中（64日以降は検出限界値未満）に排泄され2）、合計で  

42・8％であったことから、体外排泄の半減期は89日以上であった。放射活性から求めた89  

日後の本物質の分布は肝臓で20■6い釘g、血菜で2．2巨釘g、腎臓及び肺で1．1一打g、筋肉や皮膚、  

骨髄、牌臓などの組織では0・2～0・叫釘gの範囲にあり、脂肪組織では皮下脂肪で0．2巨釘g、腹  

部脂肪で0・0町釘g以下と異なった分布がみられ、眼球で0．1毎釘gが検出されたが、脳への分  

布はなかった。これは投与量の25．2％が肝臓に、2．8％が血焚中に分布していたことになるが、  

腎臓や肺、精巣、牌臓でみられた低濃度の放射活性のある程度はこれらの臓器に残存してい  

た血液によると思われた2）。   

ラットに交尾前42日から妊娠20日まで0～3．2mgkg／dayのK塩を強制経口投与した結果、  

妊娠21日目の母ラット及び胎仔の肝臓、血清で本物質は用量に依存して増加し、母ラットで  

は本物質は血清中よりも肝臓で高かった。胎仔では血清中濃度は母ラットと同程度であった  

が、肝臓では母ラットの半分以下の濃度であった3）。また、雌ラットに交尾前43日から交尾  

終了日まで0、0．1、1．6mg／kg／dayのK塩を強制経口投与し、自然分娩させて哺育させた結果、  

授乳22日目の母ラット及び仔の肝臓で本物質の濃度は同程度であり、血清中よりも肝臓では  

るかに多かった4）。   

雌雄のカニクイザルに2mg／kgのK塩を静脈内投与した結果、血清中での本物質の半減期  

は雄で132日（122～146日）、雌で110日（88～138日）で、明瞭な性差はなかった5，6）。ま  

た、6カ月間強制経口投与した実験では、0．03、0．15mg／kg／day群の血清中の本物質濃度は時  

間とともに直線的に増加したが、0．75mg／吋day群では非直線的な増加を示し、約20週で横  

ばいとなった027週以降の回復期間中の血清中濃度は0・15mg／kg／day群では直線的、0．75  

mg／kg／day群では多相性の減少を示し、両群の半減期は0．75mg／kg／day群＞0．15mg／kg／day群  

の関係にあったが、1年間の回復期間の終わりが近づくにつれて両群とも類似した傾き（約  

200日の半減期）を示すようになり、性差を示す証拠もなかった7，8）。   

雄ラットに14cでラベルしたK塩（3．4mg／kg）を静脈内投与し、コレスチラミン（陰イオ  

ン交換樹脂で吸収されない）を4％濃度で21日間混餌投与した結果、本物質の糞中への排泄  

は9・5倍増加し、肝臓、血柴及び赤血球中の濃度は有意に減少したことから、本物質は腸肝  
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循環することが示された9）。   

国内3地域の男女205人（女性93人）を対象とした調査では、3地域の男女で血清中の二本  

物質濃度に有意な性差（男性＞女性）がみられ、高濃度地域ほどその差は大きかった10）。ア  

メリカのフッ素化学工場の退職者3人を5．5年間追跡した調査で、血清中の本物質の半減期  

は1，428日（約4年）であったIl）。また、退職者26人（うち女性2人）について5．5年間定  

期的に採血した結果、血清中の半減期は5．4年（95％CI：3．9～6．9年）で実験動物に比べて長  

く、調査開始時の濃度（0．145～3．49い釘mL）や年齢、性、勤続年数、退職から初回採血まて  

の時間との間に関連はみられなかった12，13）。   

アメリカ、イタリアなど10カ国の住民（n＝20～175）について本物質の血中濃度を調べた  

調査では、アメリカ及びポーランドが0．03い釘mL超、インドが0．003ド釘mL未満でその他の  

国は0．003～0．02ウド釘mLの範囲にあり、日本では女性、ポーランドでは男性で有意に高かっ  

たが、他の国では性差はなく、年令による変化もなかった14）。国内の地域住民を対象とした  

調査では、男性では本物質の血清中濃度に年令による変化はなかったが、女性では月経の有  

無で有意に異なり、閉経期の女性で高く、60才を超えた頃に男性の濃度レベルに達した。ま  

た、本物質の腎クリアランスは糸球体濾過率の1／105（n＝20）と極めて低く、ヒトでは尿細管  

からの能動的分泌が欠如していることを示唆するものと思われた15）。   

ヒトの血紫タンパク質との結合を調べた加l血相実験では、本物賃はアルブミンの99．8％、  

β－リポタンパクの95．6％、α－グロブリンの59．4％、γ－グロブリンの24．1％、フィブリノー  

ゲン及びα－2－マクログロブリン、トランスフェリンの0．1％未満と結合した16）。   

なお、2－（ルエチルペルフルオロオクタンスルホンアミド）エチルアルコール（ルEtFOSE）  

のような本物質の誘導体は代謝によって本物質を生じるが17，18） 、本物質は代謝されないと考  

えられている9，18，19） 

（2）一般毒性及び生殖・発生毒性   

①急性毒性  

動物種  経路  致死量、中毒量等  

20）（酸）  

20）（酸）  

20）（酸）  

21）（K塩）  

21）（雄、K塩）  

21）（雌、K塩）  

21）（K塩）  

22）（K塩）   

ラット  

ラット  

ラット  

ラット  

経口  LD50  

経口  TDLo  

経口  TDLo  

経口  LD50  

経口  LD50  

経口  LD50  

経口  LD50  

吸入．LC50  

154mg几g  

15mg戊g  
O．75mg／kg  

251mg／kg  

233mg／kg  

271mg耽g  

50～1，500血g几g   

5，200mg／m3  

ト
 
ト
 
ト
 
ト
 
 

ツ
 
ツ
 
ツ
 
ツ
 
 

ラ
ラ
ラ
ラ
 
 

本物質のK塩はウサギの眼を刺激したが、皮膚を刺激しなかった23）。   

K塩を経口投与したラットで最も頻発した症状は活動低下、四肢の緊張低下、運動失調で、  

剖検では泌尿生殖部の着色（黄変）、胃の拡張と腺粘膜の充血、肺のうっ血がみられた21）。  
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（診中・長期毒性  

ア）本物質はラットやマウスへの短期間投与で肝臓のペルオキシソーム増殖作用を示し24～26）   

ヒトやラット、マウスの細胞を用いたf乃V〟ro試験でペルオキシソーム増殖応答受容体   

（PPARα）を活性化させるが27・28，29） 、PPARαの活性化能はPFOAよりも低い2＆，29）。ラ   

ットの雌雄に本物質を繰り返し投与した試験では、ペルオキシソーム増殖の指標としたパ   
ルミトイルCoA酸化酵素活性は、4週間後の雄の肝臓で約2倍高かったが、14、53週後に   

は肝細胞の増殖を示す結果がみられなかった30・31） 。また、本物質を6カ月間投与したサル   

の肝臓でも、ペルオキシソーム増殖はみられなかったことから8）、ラットやサルの試験で   

みられた肝臓への影響はペルオキシソーム増殖作用を介したものではないと考えられてい   
る8・19） 

なお、本物質を腹腔内投与した24時間後の胸腺を用いたトキシコゲノミクスでは、副甲   

状腺ホルモン（PTH）の遺伝子に発現上昇がみられただけで、PTHがPPARαやPPARβ／   

∂の標的遺伝子であるという報告はないことから、pPARを活性化した結果とは考えにく   

かった32）。  

イ）sprague－Dawleyラット雌雄各5匹を1群とし、K塩を0、0．003、0．01、0．03、0．1、0・3％   

（0、2、6、18、60、200mg／kg／day）の濃度で90日間混餌投与した結果、0．3％辞は7～8   

日、0．1％群は8～14日、0．03％群は13～28日目に全数が死亡し、これらの群ではるい痩、   

取り扱い時の痘攣、円背位姿勢、眼周囲の赤色汚染物や月工門性器部に黄色の汚染物、易刺   

激性、活動低下、口や鼻の周囲で湿った赤色の分泌物がみられた。0．01％群でも雄 3匹、   

雌2匹が死亡し、生き残ったラットでは体重は約16％低く、赤血球数、ヘモグロビン濃度、   

ヘマトクリット値、網状赤血球数、白血球数の有意な減少、雄で肝臓の相対重量、雌で肝   

臓の絶対及び相対重量、雌雄で腎臓の相対重量の有意な増加を認めた。0．003％群で死亡は   

なかったが、体重は約8％低く、雌で肝臓の絶対及び相対重量の有意な増加、雄で副腎の   

絶対及び相対重量、甲状腺及び副甲状腺の絶対重量、脳下垂体の絶対重量の有意な減少を   

認めた。しかし、雄の臓器重量の変化は高用量群でみられなかった変化であったことから、   

生物学的な意義は不明であった。剖検では0．003％以上の群で肝臓の退色や腫脹、胃の腺粘   

膜の退色がみられ、肝細胞の肥大と限局性の壊死は雄の方が顕著であった。このほかにも   

特に0．03％以上の群で胸腺のリンパ濾胞細胞の減少、牌臓の軽度の萎縮とリンパ濾胞及び   

細胞の減少、腸間膜リンパ節でリンパ濾胞及び細胞の減少、前胃で粘膜の過角化症と赫細  

．胞症、腺胃粘膜で出血、小腸で絨毛の高さや密度の減少、骨格筋の萎縮、皮膚で表皮の角   

質増殖と肥厚がみられた33）。この結果から、LOAELは0．003％（2mg／kg／day）であった。  

ウ）sprague－Dawleyラット雌雄にK塩を0、0．00005、0．0002、0．0005、0．002％の濃度で2年   

間混餌投与した下記エ）の実験の一環として、一部のラットを4、14週間後にそれぞれ雌   

雄各5匹を屠殺し、各10匹から採血した。その結果、4週間の投与では0．002％群の雄で   

肝臓相対重量の有意な増加と血糖値の有意な減少を認め、ペルオキシソーム増殖の指標で   

ある肝臓のパルミトイルCoA酸化酵素活性は約2倍（有意差あり）高かった。14週間の投   

与では0．002％群の雄で肝臓の絶対及び相対重量、梓状核好中球、GPT、尿素窒素の有意な   

増加とコレステロールの有意な減少、0．002％群の雌で肝臓相対重量、尿素窒素の有意な増   

加を認めた。また、0．0005％以上の群の雄及び0．002％群の雌の肝臓で肝細胞の肥大と空胞  
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化がみられ、それらの発生率と影響度合いは0．002％群の雄で増大する傾向にあった。なお、   

増殖性細胞核抗原による標識細胞率を指標とした肝細胞の増殖は4、14週間の投与ではみ   

られず、ペルオキシソーム増殖の指標となる肝臓のパルミトイルCoA酸化酵素活性の上昇   

も14週間の投与ではみられなかった。各濃度群の用量は4週間投与の雄で0、0．05、0．18、   

037、1・5lmg／kg／day、雌で0、0．05、0．22、0．47、1．77mg／kg／day、14週間投与の雄で0、0．03、   

0・13、0・34、1・33mgn’g／day、雌で0、0・04、0．15、0．40、1．56mg／kg／dayであった30，31）。この   

結果から、NOAELは雄で0・0002％（0．13mg／kg／day）、雌で0．0005％（0．4mg／kg／day）であ   

った。  

エ）sprague－Dawleyラット雌雄各60～70匹を1群とし、K塩を0、0．00005、0．0002、0．0005、   

0．002％の濃度で104週間混餌投与した結果、雄の0．0005％以上の群で実験終了時の生存率   

が有意に高かったことから、雄では生存率の有意な増加傾向がみられ、雌では0．0002％群   

の生存率は有意に低かったが、体重への影響は雌雄の全群でみられなかった。雄の肝臓で   

は0．00005％以上の群で嚢胞様変性、0．0002％以上の群で肝細胞の肥大、0．0005％以上の群   

で肝細胞の空胞化、0．002％群で肝細胞内の好酸性顆粒や色素沈着、壊死の発生率に有意な   

増加を認めたが、嚢胞様変性については老化に伴う変化で、本物質の投与によるものでは   

ないと考えられた。また、雌の肝臓では0．0005％以上の群で肝細胞の肥大や好酸性顆粒、   

色素沈着したマクロファージの浸潤、0．002％群で肝細胞の着色沈着や壊死、リンパ組織球   

の浸潤、門脈周囲の肝細胞肥大の発生率に有意な増加を認めた。このほか、53週目に実施   

したBrdU染色法による肝細胞の検査では上記イ）と同様に、細胞増殖の有意な増加はみ   

られなかった。摂餌量と餌中濃度から数週間ごとに求めた各濃度群の用量はそれぞれ雄で   

0、0・015～0・057、0・064～0・23、0．15～0．57、0．64～2．21mg／kg／day、雌で0、0．015～0．052、   

0．073～0．21、0．19～0．56、0．84～2．15mg／kg／dayの範囲にあった34，35） 。この結果から、NOAEL   

は雄で0・00005％（0・015～0．057mg／kg／day）、雌で0．0002％（0．073～0．21mg／kg／day）であ   

った。  

オ）アカゲザル雌雄各2匹を1群とし、0、10、30、100、300mg／kg／dayのK塩を90日間の   

予定で強制経口投与した結果、300mg／kg／day群は2～4日、100mg／kg／day群は3～5日、30   

mg／kg／day群は7～10日、10mg／kg／day群は11～20日目にすべて死亡し、活動低下、下痢   

を伴った嘔吐、体の硬直、全身性の振戦、攣縮、衰弱、痙攣がみられた。剖検では100mg耽釘day   

以上の群の肝臓で退色（黄褐色）がみられたが、組織に変化はなかった。また、10mg／kg／day   

以上の群の副腎皮質でうっ血、出血、脂質の枯渇がみられた36）。  

カ）アカゲザル雌雄各2匹をl群とし、0、0．5、1．5、4．5mgn（g／dayのK塩を90日間強制経   

口投与した実験では、4．5mgn（g／day群の全数が5～7週目に死亡文は瀕死となって屠殺した。   

4．5mg此釘day群では1～2週目から食欲不振、嘔吐、黒色便、脱水症状などの胃腸管への毒   

性兆候を示し、死亡直前には全個体で活動性が低下し、重度の硬直性、痙攣、全身の震え、   

はいつくばりをみせた。体重は5週目には約22％減少し、30日後の検査では血清コレステ   

ロ⊥ルの有意な減少とA⊥P活性の50％低下がみられた。剖検で臓器重量への影響はなかっ   

たが、雌雄の全数の副腎で著明なび漫性の脂肪枯渇がみられ、雄1匹と雌2匹の膵臓で酵   

素原顆粒の減少による外分泌細胞の中程度のび浸性萎縮、雄2匹と雌1匹の気管支腺では  

栗液細胞の顆粒減少による中程度のび理性萎縮がみられた。0．5、1．5mgn’g／day群では死亡   

はなかったが、下痢や粘液便、血便などの胃腸管への毒性が認められ 投与期間の終わり  
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頃には1．5mgn（g／day群で食欲不振、脱水症状、全身性の振戦がみられた。0．5、1．5mgn（g／day   

群で組織への影響はなかったが、1．5mg／kg／day群の雌でAI．P活性及び血清カリウム量の有   

意な低下がみられ、1匹では血清コレステロールも低かった37）。この結果から、LOAEL   

は0．5mg／kg／dayであった。  

キ）カニクイザル雌雄各4～6匹を1群とし、0、0．03．’0．15、0．75mg／kg／dayのK塩をカプセ   

ルに入れて6カ月間経口投与した試験では、0．75m釘k釘day群の雄1匹が23週目に死亡し、   

もう1匹の雄も26週目に瀕死となって屠殺したが、これらでは摂餌量の減少や活動低下、   

努力性呼吸などの症状がみられ、最初の1匹の死因は重度の急性炎症を伴った肺の壊死で、   

もう1匹は高カリウム血症が示唆された。有意差のあった影響は0．75mg此g／day群に限ら   

れ、体重増加の抑制（減少）、肝臓の絶対及び相対重量の増加、血清総コレステロールの   

低下、甲状腺刺激ホルモン（TSH）の上昇とトリヨードサイロニン（T3）の低下（甲状腺   

機能低下の証拠はなし）、エストラジオールの低下、肝細胞の肥大と空胞化などがあった。   

パルミトイルCoA酸化酵素活性を指標とした肝細胞のペルオキシソーム増殖は0．75   

mgn（g／day群の雌で有意に増加したが、生物学的意義の判断基準である2倍増加を超えるも   

のではなかった。また、増殖性細胞核抗原による標識細胞率を指標とした肝臓、膵臓、精   

巣の細胞増殖にも影響はなかった。本物質は対照群の血清、肝臓からもわずかに検出され   

たが、本物質の肝臓：血清中の濃度比は0．9：1（0．15mg／kg／day群の雄）～2．7：1（対照群   

の雌）の範囲にあり、用量依存性はなかった。肝臓中の本物質も6カ月間の総投与量に対   

して4．4％（0．15mgn（g／day群の雄）～8．7％（0．03mgn（g／day群の雌）の範囲にあり、投与   

量や性との間に明らかな関連はなかった。1年間の回復期間を設けて0、0．15、0．75mg／kg／day   

群の雌雄各2匹を飼育したところ、0．75mg／kg／day群でみられた影響は完全に回復した。な   

お、0．15mg／kg／day群でも雄でTSHの上昇、雌雄でT3の低下に有意差があったが、確認の   

ため他機関で実施した分析では0．15mg／kg／day群の有意差はなかった7，8）。この結果から、   

NOAELは0．15mg／kg／dayであった。  

（多生殖・発生毒性  

ア）sprague－Dawleyラット雌22匹を1群とし、0、1、5、10mg／kg／dayのK塩を妊娠6日目   

から15日目まで強制経口投与した結果、10mg／kg／day群で妊娠12～20日目の体重は有意   

に低く、着床数や黄体数、生存胎仔数の減少がみられたが、有意差はなかった。胎仔では   

1mg／kg／day以上の群で眼（レンズ）の奇形が発生し（対照群では発生なし）、片方又は両   

方の眼に奇形のあった胎仔の発生率は10mg／kg／day群で有意に高かった38）。この結果から、   

母ラットでNOAELは5mg／kg／day、胎仔でLOAELは1mg／kg／dayであった。  

イ）Sprague－Dawleyラット雌25匹を1群とし、0、1、5、10mg／kg／dayのK塩を妊娠6日目   

から15日目まで強制経口投与した結果、5mg／kg／day以上の群で円背位姿勢、食欲不振、   

血液の混じった腱排泄物や着色尿、脱毛、粗毛などがみられ、体重増加の有意な抑制、摂   

餌量の減少を認め、10mg／kg／day群で妊娠子宮の重量は有意に低く、胃腸障害の発生率増   

加がみられ、妊娠17日目に2匹が死亡した。妊娠率や黄体数、着床数や着床部位に有意な   

差はなかった。後期胚損失率、全胚吸収、死亡胎仔数などに用量に依存した増加傾向がみ   

られたが、いずれも有意差はなかった。5mg／kg／day以上の群で胎仔の体重は有意に低く、  
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10mg／kg／day群で外表系及び内臓系奇形（口蓋裂や皮下浮腫、停留葦丸）、骨化遅延（頭   

蓋骨、胸郭、胸帯、脊椎など）の発生率に有意な増加を認め、肋骨及び胸骨分節の変異も   

みらゎた。なお、これらの奇形や変異は主に、雄又は雌の仔の平均体重が有意に低かった   

母ラットから産まれた仔にみられた39）。この結果から、母ラット及び胎仔でNOAELは1   

mgn（g／dayであった。  

ウ）sprague－Dawleyラット雌に0、l、2、3、5、10mgn（g／dayのK塩を妊娠2日目から20日   

目まで、CD－1マウス雌に0、1、5、10、15、20mg／kg／dayのK塩を妊娠1日目から17日   

目まで強制経口投与した結果、ラットでは2mg／kg／day以上の群で用量に依存した体重増加   

の有意な抑制、10mg／kg／day群で肝臓相対重量の有意な増加、血清中のコレステロール、   

トリグリセリドの有意な減少を認めた。また、Img／kg／day以上の群で血清中のサイロキシ   

ン（T4）、トリヨードサイロニン（T3）の有意な減少がみられたが、甲状腺刺激ホルモン   

（TSH）に差はなかった。生存胎仔数や後期胚損失率に影響はなかったが、10mg／kg／day   

群の胎仔の体重は有意に低く、主に10mg／kg／day群で口蓋裂、胸骨分節の欠損、全身水腫、   

右心房の拡大、心室中隔欠損の発生率に有意な増加がみられた。   

マウスでは体重増加の有意な抑制は妊娠後期の20mgn（g／day群に限られたが、肝臓の絶   

対及び相対重量は5mg／kg／day以上の群で有意に増加し、15mg／kg／day以上の群では対照群   

の約2倍もあった。また、5mg／kg／day以上の群で血清中のトリグリセリドの有意な減少を   

認めたが、コレステロールに有意な差はなかった。20mg／kg／day群で後期胚損失率の有意   

な増加がみられ、胎仔の体重は15mg／kg／day以上の群でわずかだが有意に低く、胎仔の肝   

臓の絶対及び相対重量は20mg／kg／day群で有意に高く、10mgn（g／day以上の群で右心房の   

拡大、15m釘k釘day以上の群で口蓋裂、胸骨分節の欠損、心室中隔欠損の発生率に有意な   

増加がみられた40，41）。  

この結果から、母ラットでLOAELは1mg／kg／day、胎仔でNOAELは5mg／kg／day、母マ   

ウスでNOAELは1m釘kg／day、胎仔でNOA上Lは5mg／kg／dayであった。なお、著者らはこ   

れらの結果にべンチマークドーズ法を適用し、5％の発生率に相当する用量の95％信頼限   

界の下限値（BMDL5）として、ラット、マウスの体重増加の抑制でそれぞれ0．150、3．14   

mgn（g／day、T．濃度で0．046、0．352mgkg／day、胸骨分節の欠損で0．122、0．016mg／kg／day、   

口蓋裂で3．33、3．53mg／kg／dayと算出している。  

エ）sprague－Dawleyラット雌に0、1、2、3、5、10mg耽g／dayのK塩を妊娠2日目から21日   

目まで、CD－1マウス雌に0、l、5、10、15、20mg几g／dayのK塩を妊娠1日目から18日   

目まで強制経口投与し、自然分娩させて新生仔を観察した結果、全群で死産はなく、当初   

は活動的であったが、ラットの10mgn（g／day群及びマウスの20mg／kg／day群では30～60分   

以内に蒼白、不活発となって瀕死となり、間もなく全数が死亡した。ラットの5mg／kg／day   

群及びマウスの15mg此g／day群でも新生仔は瀕死となり、8～12時間は生存したものの、   

24時間以内に95％以上が死亡し、ラットの3mgn（g／day群及びマウスの10mg／kdday群で   

も24時間以内に約50％の新生仔が死亡した。生後1週間以降の死亡率に有意な差はなか   

ったが、離乳時の生存率はラットで2mg／kg／day以上の群、マウスでは10mgn（g／day以上の   

群で有意に低かった。5mg几釘day群のラット新生仔をすぐに対照群の母ラットで晴育させ   

ても、仔の生存率に改善はなく、対照群の新生仔を5mg耽釘day群の母ラットに哺育させて   

も3日間の仔の生存率に変化はなかった。マウスでは仔のLD5。は10mgn（g／dayと推定され  
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たが、1、5m釘kg／day群の生存率には対照群と差がなかった。新生仔死亡の原因は不明で   

あったが、妊娠後期に発達する器官系が本物質に対して脆弱なためではないかとした仮説   

が考えられている。   

ラットの生存仔では2mg几g／day以上の群で授乳期に体重増加の抑制がみられ、5   

mgn’g／day群では22週頃まで持続した。2mgrkg／day以上の群の仔で開眼にわずかだが有意   

な遅延がみられたが、腱開口や包皮分離、発情周期に影響はなかった。血清中のT4濃度の   

有意な抑制は1mgn’g／day以上の群でみられ、総T．濃度は離乳時までに回復したが、遊離   

T．濃度の抑制は実験終了時（生後35日）まで持続した。T3やTSHに影響はなく、前頭葉   

前部のコリンアセチルトランスフエラーゼ活性はわずかだが有意に低下したが、海馬の酵   

素活性に変化はなかった。このほか、3mgn’g／day群の仔で迷路学習試験の成績に影響はな   

かった。   

マウスの生存仔では10mg／kg／day群で体重増加の抑制傾向がみられ、5mgn（g／day以上の   

群で肝臓の絶対及び相対重量の有意な増加、1mgn（g／day以上の群で有意ではあるが0・3日   

とごく軽微な開眼の遅延を認めた42）。  

これらの結果から、．ラット及びマウスの仔でLOAELはImg／kg／dayであった。  

オ）ニュージーランド白ウサギ雌22匹を1群とし、0、0．1、1、2．5、3．75mg／kg／dayを妊娠7   

日目から20日目まで強制経口投与した結果、2．5mg／kg／day群の1匹、3．75mg／kg／day群の  

10匹が流産し、1mgn’g／day以上の群で体重増加の有意な抑制が投与期間中にみられた。胎   

仔では2．5mg／kg／day以上の群で体重が有意に低く、胸骨分節や舌骨、中手骨、恥骨で若干   

の骨化遅延がみられた以外には影響はなかった43，44） 。この結果から、母ウサギでNOAEL   

は0．1mg／kg／day、胎仔でNOAELは1mg／kg／dayであった。  

カ）sprague－Dawleyラット雌雄各35匹をl群とし、0、0．l、0．4、1．6、3．2mg／kg／dayのK塩   

を交尾前42日（Flは68日）から交尾期間を通して強制経口投与し、雌には妊娠、授乳期   

間にも投与した二世代試験では、1．6mg／kg／day以上の群で新生仔の生存率が著しく低下し   

たため、F．世代は0～0．4mgrkg／day群に限って実施した。F。世代では、0．4mgn（g／day以上   

の群の雄で体重増加の有意な抑制を認め、雌では交尾前の1．6mg／kg／day以上の群、妊娠中   

の3．2mgn（g／day群で体重増加の有意な抑制を認めたが、授乳中の雌には有意差はなかった。   

発情周期や受胎率などのパラメーターに変化はなく、妊娠10日目に実施した雌の帝王切開   

でも黄体数や着床数、生存胎仔数に有意な差はなかった。しかし、自然分娩させた3．2   

m釘k釘day群で妊娠期間の短縮、着床痕数の減少、死産や生後4日までに仔が全数死亡した   

母ラット数の増加に有意差を認め、新生仔（Fl）の45，5％が生まれた日に死亡し、残りも   

翌日までに死亡した。1．6mgn（g／day群でもFlの10．6％が産まれた日に死亡し、生後4日ま   

でに33．9％が死亡した。新生仔の死因は不明であったが、剖検した仔の約75％で胃にミル  

クがなかった。出生時体重は1．6mg耽g／day以上の群で有意に低く、1．6mgn’g／day群の生存   

仔では授乳期の体重増加も有意に低く、耳介の展開、開眼、平面立ち直り反応及び空中立   

ち直り反応の出現時期に有意な遅延がみられ、0．4mgn（g／day群の仔でも開眼時期の遅延に   

有意差があった。Flでは最高用量の0．4mgn’g／day群でも体重や性成熟、受動的回避学習、   

迷路学習への影響はなく、妊娠期間や着床数、出生仔数などの繁殖成績、出生仔の生存率   

にも影響はなかったが、0．4mg／kg／day群の仔（F2）で生後4～14日目の体重増加に有意な   

抑制がみられた3，45）。著者らはFlの0．4mg／kg／day群で開眼遅延は0．6日と軽微であったこ  
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とから悪影響の所見とは考えられないとしていたが、用量依存的に認められた影響である   

ため、無視できないと判断した。この結果から、NOAELは生殖機能についてはF。で3．2   

mg／kg／day以上、Flでは0・4mg／kg／day以上、繁殖成績についてはF。で1．6mg／kg／day、F．で   

0・4mgn’g／dayであり、親世代への全体的影響はF。で0．1mg／kg／day、FIで0．4mg／kg／day以上、   

仔への影響はFいF2で0．1mg／kg／dayであった。  

キ）sprague－Dawleyラット雌25匹を1群とし、0、1．6mg／kg／dayのK塩を42日間強制経口投   

与した後に無処置の雄と交尾させ、さらに妊娠期間にも投与して自然分娩させ、A）対照   

群の母ラットとばく露（1．6mg／kg／day）群の新生仔、B）対照群の母ラットとその新生仔、   

C）ばく露群の母ラットとその新生仔、D）ばく露群の母ラットと対照群の新生仔の4群に   

分けて生後21日目までばく露群の母ラットに投与を継続した。その結果、生後2～4日目   

の仔の死亡率はC群で約19％、A群で約9％、B群で1．6％、D群で1．1％であり、生後4   

～21日目の体重はB群に比べてA、C、D群で低く、中でもC群の体重が最も低かった。   

このため、新生仔の生存率低下は主に子宮内でのばく露に起因した影響であることが示唆   

された。なお、ばく露群の母ラットでは交尾前～妊娠期間に体重増加の抑制、交尾前～授   

乳期間に摂餌量の減少、妊娠期間の短縮、着床数や産仔数の減少がみられた4，45）。  

ク）sprague－Dawleyラット雌10～15匹をl群とし、K塩0、25mg／kg／dayの4日間の強制経   

口投与を妊娠2～5日目、6～9日目、10～13日目、14～17日目、17～20日目までの各群に   

ついて実施し、自然分娩させて生後10日目まで観察した。その結果、25m釘k釘day群では   

いずれも投与期間に母ラットの体重増加に有意な抑制を認め、妊娠2～5、6～9、10～13日   

目の投与群では妊娠6、10、17日目の体重も有意に低かった。出生仔数には影響はなかっ   

たが、妊娠2～5、6～9、10～13日目の投与群で出生時体重は有意に低かった。対照群で新   

生仔の生存率は100％に近かったが、25mg／kg／day群では生存率の低下がみられ、特に妊娠   

の後期に投与した群で生存率の低‾Fは著しく、妊娠2～5日目の投与群では生後10日目の   

生存率は約60％であったが、妊娠17～20日目の投与群では新生仔の60％以上が産まれた   

日に死亡し、翌日にはほぼ100％となった。また、妊娠19～20日日の2日間に0、25、50   

mg／kg／dayを強制経口投与した結果、25mg丑g／day以上の群の母ラットで体重増加の有意な   

抑制、産仔数の有意な減少を認め、25mgn（g／day以上の群で出生時体重は有意に低かった。   

また、新生仔の生存率は生後0日臼の各群で100、94、29％、生後1日目で99、82、3．5％、   

生後5日目で98、66、3％であった。本物質の新生仔死亡に対する感受性は妊娠後期（妊   

娠17日目以降）が最も高く、新生仔は呼吸困難で死亡することから、肺の組織や肺胞表面   

活性物質などの成熟阻害が関与していると思われた46）。しかし、その後の実験で肺胞表面   

活性物質の組成と量は正常であり45，47） 、さらに脂質やグルコース利用、甲状腺ホルモンの   

減少による生存率の低下でもないことが示された48）。結局、妊娠中および授乳を通じて母   

ラットから仔へ移行する本物質の濃度とだけ、死亡率が強く相関することが確認されたが、   

そのメカニズムについては不明である。  

ケ）wjstarラット雄9匹を1群とし、0、0．5、1．5、4．5mg几g／dayを65日間混餌投与した結果、   

0．5mg／kg／day以上の群で体重増加の有意な抑制と精巣絶対重量の有意な減少を認めたが、   

精巣の相対重量に有意な変化はなかった。l．5mg／kg／day以上の群で精子数、精巣に特異的   

な乳酸脱水素酵素アイソザイム（LDH－X）活性及びソルビトールデヒドロゲナーゼ（SDH）   

活性の有意な低下と精子奇形の有意な増加、4．5mgn’g／day群で精巣のマロニルジアルデヒ  
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ド（MDA）産生の有意な増加と精子運動性の有意な低下を認めた49）。この結果から、LOAEL  

は0．5mg／kg／dayであった。  

④ヒトヘの影響  

ア）フッ化ペルフルオロオクチルスルホニル（Pernuoroocty1sulfbnylfluoride；POSF）をベー   

スとしたフッ素化合物製造工場の労働者の血液中で本物質が検出されるが、これは程度は   

不明であるものの、POSFやその誘導体が本物質に分解や代謝されたためと考えられている。■   

1961年から製造を開始したアメリカ（アラバマ州）のPOSF製造工場とその風上に立地す   

るPOSFの生産を行っていない同社のフイルム工場に1年以上勤務した労働者2，083人（退   

職者含む）を対象とした死亡率調査では、労働者の作業履歴と血清中の本物質濃度から、   

982人（女性156人、勤務年数中央値16．7年）が高ばく露、289人（85人、10．4年）が低   

ばく露、812人（112人、9．9年）が非ばく露に分類される作業に従事しており、1998年未   

の時点で死亡はそれぞれ65人、27人、53人であった。また、高ばく露の作業に1年以上   

従事した労働者は782人で、死亡は53人、高ばく露又は低ばく露の作業に合計で1年以上   

従事した労働者は1，065人で、死亡は29人であった。これらの労働者について同州の死亡   

率をもとに年令、性、暦時間で調整して標準化死亡比（SMR）を求めた結果、いずれの群   

においても全死亡はアラバマ州一般の死亡よりも有意に低くなっており、がん以外の死因   

では有意な差は認められなかった50）。  

イ）上記アラバマ州の両工場のコホート（2，083人）では、2002年末までに188人（女性11   

人）がさらに死亡しており、残りの1，895人については健康状態や妊娠・出産などに関す   

るアンケート調査を実施したところ、1，400人（女性263人）から回答があり、各種疾患や   

妊娠・出産の調査項目で調整後のオッズ比が有意な増加を示すものはなかった51）。  

ウ）上記の両工場の労働者の中から、1993～1998年の間に1年以上勤務した労働者各652人   

（女性122人）、659人（女性101人）を対象にして、医療機関での一連の受診記録をも   

とに疾病の発生状況を把握し、疾病の観察値と同社の全米労働者をもとに得られた期待値   

から、フイルム工場労働者に対するPOSF工場労働者の相対リスク（RR）を算出した。そ   

の結果、RRの有意な増加を示した疾患は急性胆嚢炎8．6（95％CI：1．1～＞100）、膀胱炎1．5   

（95％CI：1．0～2．2）のみで、内分泌障害や心臓血管障害、生殖・発生障害などでRRの有   

意な増加を示したがん以外の疾患はなかった。また、この中から両工場で10年以上勤務し   

た労働者各211人（女性15人）、345人（女性37人）について同様の検討を行ったとこ   

ろ、胆管障害2．6（95％CI：1．2～5．5）、急性胆嚢炎25（95％CI：2．1～＞100）、急性膵臓炎   

5．5（1．0～56）、膀胱炎2．4（95％CI：1．2～4．8）、尿路感染症2．1（95％CI：1．2～3．5）でRR   

の有意な増加がみられただけであった52）。  

エ）アメリカ（アラバマ州）及びベルギー（アントワープ）のPOSF・工場で実施した2000年   

の調査では、血清中の本物質濃度はアメリカの工場の労働者（263人、うち女性48人）で   

平均1．32ppm（0．06～10．06ppm）、ベルギーの工場の労働者（255人、うち女性49人）で   

0．80ppm（0．04～6．24ppm）であった。これら労働者を対象とした血液、臨床化学成分、甲   

状腺機能、尿の各検査で異常はみられ）なかった53，54） 。血清中の濃度測定は1994／1995年、  

1997年にも実施しており、これらのどちらか、あるいは両方と2000年の調査で共通する  
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労働者は174人であった。このため、174人について血清中の本物質と脂質、肝酵素など   

について長期的に解析した結果、本物質との間に有意な関連を示す成分はなかった54，55）。  

オ）ボルチモアの病院で2004年11月から2005年3月に生まれた正常な単胎児のうち、臍帯   

血の得られた293人の調査では、本物質は99％以上の臍帯血清から検出され、中央値は5   

ng／mL（検出限界値未満（0．2ng／nlL）～34．8ng／mL）であり、本物質とPFOAが環境中で広   

く検出されていることを示すように、臍帯血清中の本物質とPFOAの間には高い関連があ   

った。臍帯血清中の本物質濃度と在胎週齢で調整した出生時の体重、頭園長、ボンデラル   
指数（肥満度の一つで、体重の立方根を100倍して身長（cm）で除した値）の間には有意な   

負の関連があり、在胎週齢、身長では有意な関連はみられなかった。一般に頭園長は帝王   

切開＞普通分娩の関係にあることから、分娩方法から2群に分けて検討したところ、有意   

な負の関連は普通分娩（全体の77．8％）による頭園長に限られた56）。  

カ）デンマークの国民出生コホート（1996～2002年）から無作為に抽出した1，387人の妊婦   

とその正常な単胎児の調査では、妊娠4～14週の母体血紫中の本物質濃度は35．3ng／mL（6．4   

～106．7ng／mL）であったが、母体血渠中の本物質濃度と出生時体重、在胎週齢の問には有   

意な関係はなかった57）。  

キ）国内で15人の妊婦を対象に実施された調査では、本物質の血清中濃度（4．9～17．6ng／mL）   

と臍帯血清中濃度（1．6～5．3ng／mL）には高い関連がみられたが、血清中濃度と妊婦の年令   

や肥満度、臍帯血清中濃度と新生児の性、出生時体重、甲状腺ホルモン指数（TSH、遊離   

T4）との間にはいずれも関連はみられなかった58）。  

（3）発がん性   

（D主要な機関による発がんの可能性の分類  

国際的に主要な機関での評価に基づく本物質の発がんの可能性の分類については、表3，2   

に示すとおりである。  

表3．2 主要な機関による発がんの可能性の分類  

機関（年）  分  類   

WHO  IARC  

EU   EU  

EPA  

USA       ACGIH  

NTP  

日本  日本産業衛生学会  

ドイツ  DFG  

②発がん性の知見  

○遺伝子傷害性に関する知見  

fれVか0試験系では、本物質のK塩は代謝活性化系（S9）添加の有無にかかわらずネズミ   
チフス菌59，60） 、酵母59）、大腸菌叫で遺伝子突然変異、ヒト全血培養リンパ球61）で染色  
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体異常を誘発しなかった。また、ラット肝初代培養細胞62）で不定期DNA合成を誘発しな  

かった。   

本物質のジエタノールアンモニウム塩はS9添加の有無にかかわらずネズミチフス菌、酵  

母で遺伝子突然変異を誘発しなかった63）。   

f〃γル0試験系では、K塩は経口投与したマウスの骨髄で小核を誘発しなかった叫。   

なお、本物質はラットの肝臓上皮細胞（WB－F344）を用いたゎγf加試験65）、K塩はラ  

ットの肝臓上皮細胞（WB－F344）、イルカの腎臓上皮細胞（CDK）を用いた∫〃V〟ro試験、  

ラットに経口投与したJ〃γル0試験で細胞間コミュニケーション阻害を誘発した66）。  

○実験動物に関する発がん性の知見   

Sprague－Dawleyラット雌雄各60～70匹を1群とし、K塩を0、0．00005、0．0002、0．0005、  

0．002％の濃度で104週間混餌投与、雌雄各40匹を0．002％の濃度で52週間混餌投与した後  

にさらに52週間飼育（回復群）した結果、雄の0．0005％以上の群で実験終了時の生存率が  

有意に高かったことから、雄では生存率の有意な増加イ頃向がみられ、雌では0．0002％群の  

生存率は有意に低かったが、体重への影響は雌雄の全群でみられなかった。104週間投与で  

は、肝細胞腺腫が雄の各群で0／60、3／50、3／50、1／50、7／60匹に、雌で0／60、1／50、1／49、  

1／50、5／60匹にみられ、雌雄ともに有意な増加傾向にあって、0．002％群の発生率は有意に  

高かった。雌では0．002％群の1／60匹で肝細胞癌もみられ、これを合わせた肝腫瘍の発生  

率も有意に高かった。さらに雌では0．0005％群で甲状腺の濾胞腺腰が2／50匹に、濾胞痛が  

1／50匹にみられ、ともに有意な発生率の増加ではなかったが、濾胞腺歴と濾胞癌を合わせ  

た発生率は有意に高かった。この他にも雌では23／60、30／50、22／48、26／50、15／60匹に乳  

腺線維鹿又は乳腺腺腫がみられ、0．00005％群の発生率は有意に高く、0．002％群の発生率は  

有意に低かったことから、有意な減少傾向にあった。乳l操癌は11／60、12／50、15／48、11／50、  

14／60匹にみられ、いずれの群にも有意差はなかったが、これらを合わせた乳腺腫瘍は・29／60、  

36／50、31／48、29／50、24／60匹にみられ、0．00005％及び0．0002％群で有意に高かった。一方、  

0．002％濃度で52週間混餌投与した回復群では肝臓や字L腺の腫瘍に有意な発生増加はなか  

ったが、雄の甲状腺で9／39匹に濾胞腺脛、1／39匹に濾胞癌の発生があり、濾胞腺腫の発生  

率は有意に高く、104週間投与の0．002％群（雄）と比較してもその発生率は有意に高かっ 

た。濾胞腺腫と濾胞癌を合わせた発生率には有意差はなかったが、104週間投与との比較で  

はその発生率は有意に高かった34・35）。   

このほか、本物質の誘導体〃－EtFOSEを0、0．0001、0．0003、0．003、0．01、0．03％の濃度  

で雌雄のラットに104週間混餌投与した実験では、7週目までに0．03％群の全数が死亡ある  

いは瀕死となって屠殺した以外には各群で生存率に有意差はなかった。0．01％群の雄で甲状  

腺濾胞腺腫、雌で肝細胞腺腫、乳腺の線維腺腫、線維腺腫と腺腫を合わせた乳腺腫瘍の発  

生率に有意な増加がみられた。また、0．02％濃度で52週間混餌投与し、その後さらに52  

週間飼育した回復群の雌雄では、有意な発生率の増加を示した腫瘍はなかった67，叫。  

○ヒトに関する発がん性の知見  

1961年から製造を開始したアラバマ州のPOSF製造工場とその風上に立地する同社のフ  
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イルム工場に1年以上勤務した労働者2，083人（退職者含む）を対象とした死亡率調査では、  

労働者の作業履歴と本物質の血清中濃度から、982人が高ばく露、289人が低ばく露、812  

人が非ばく露に分類される作業に従事しており、1998年末の時点でそれぞれ18人、6人、  

15人ががんにより死亡していた。また、高ばく露の作業に1年以上従事した労働者は782  

人で、14人ががんにより死亡していた。これらの労働者について同州の死亡率をもとに年  

令、性、暦時間で調整して求めた全がんのSMRに有意な増加はなかったが、高ばく露群で  

膀胱がんのSMRは12．77（95％CI：2．63～37．35）と有意に高く、高ばく露の作業に1年以上  

従事した労働者でSMRは16．12（95％CI：3．32～47．14）とさらに増加した。膀胱がんの3  

例はすべて高ばく露群の男性労働者で、いずれも5年以上の従事者であり、この条件で膜  

胱がんのSMRを求めると、25．5（期待値0．12人）となった。しかし、彼らはいずれも本物  

質の生産部門における職歴は長くないため、本物質が原因とは断定できず、単なる偶然の  

結果の可能性は除外できないと考えられた50）。   

上記アラバマ州の両工場のコホート（2，083人）では、2002年末までに188人（女性11  

人）がさらに死亡しており、残りの1，895人については健康状態や妊娠・出産などに関する  

アンケート調査を実施したところ、1，400人（女性263人）から回答があった。その結果、  

結腸がん22人、悪性黒色腫39人、前立腺がん29人であったが、確定診断ではそれぞれ12、  

8、22人であり、特に悪性黒色腫については5人が基底細胞癌、6人が扁平上皮癌、1人が  

不明で、2人は癌でなかった。この他にも乳がんの4人があったが、1人は低ばく露群で8  

年間、2人は高ばく露群で1年未満の労働者であったため、検討対象から除外した。このた  

め、結腸がん、前立腺がんについては回答の人数、悪性黒色腫については確定診断の人数  

をもとに年令等で調整したオッズ比を求めたところ、いずれも有意な増加はみられなかっ  

た51）。膜胱がんについては50才以上の11人（男性9人、女性2人）で、全米の人口をも  

とに算出した標準化羅患比（SIR）に有意な増加はなかった。また、高ばく露に1年未満、  

1～5年未満、5～10年未満、10年以上従事した場合の重み付け累積ばく露で整理し、1年  

未満を対照にして相対リスクを求めたところ、それぞれ0．83（95％CI：0．15～4，65）、1．92（95％  

CI：0，30～12．06）、1．52（95％CI：0．21～10．99）であった。なお、11人中2人は本物質にばく  

露される場所での作業歴がなく、アンケートの回答によって膀胱がんを把握した6人中5  

人が喫煙者であり、2人だけが高ばく露の作業に1年以上従事していた。しかし、調査対象  

者の数が十分ではないことや症例の確認の不完全性などのため、はっきりとした結論を出  

すことはできないと考えられた69）。   

上記の両工場の労働者の中から、1993～1998年の間に1年以上勤務した労働者各652人  

（女性122人）、659人（女性101人）を対象にして、医療機関での一連の受診記録をもと  

に疾病の発生状況を把握し、疾病の観察値と同社の全米労働者をもとに得られた期待値か  

ら、フイルム工場労働者に対するPOSF工場労働者の相対リスク（RR）を算出した。その  

結果、がん及び良性腫瘍としては良性の結腸ポリープ及び皮膚腫瘍が件数のほとんどを占  

めていたが、RRの有意な増加は皮膚の悪性黒色腫12（95％CI：1．0～＞100）に限られた。ま  

た、この中から両工場で10年以上勤務した労働者各211人（女性15人）、345人（女性37  

人）について同様の検討を行ったところ、RRの有意な増加は良性の結腸ポリープ2．4（95％  

CI：1．3～4．5）にみられただけであった52）。  
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一般に、化学物質による勝胱がんでは、遺伝子傷害性あるいは尿中に沈殿して上皮を傷  

つけるメカニズムが推定されているが、本物質には遺伝子傷害性がないと考えられること、  

労働者の血清中濃度レベルでは尿中でも溶解（溶解度305ド釘mL）していること、ラットや  

サルの実験で尿路系の腫瘍や炎症がみられなかったことから、勝胱がんと本一物質の関連性  

については疑問視されている50，69）。  

（4）健康リスクの評価   

（D評価に用いる指標の設定   

非発がん影響については一般毒性及び生殖・発生毒性等に関する知見が得られているが、  

発がん性については十分な知見が得られず、ヒトに対する発がん性の有無については判断で  

きない。このため、閥値の存在を前提とする有害性について、非発がん影響に関する知見に  

基づき無毒性量等を設定することとする。   

経口ばく露については、中・長期毒性エ）のラットの試験から得られたK 塩のNOAEL  

O．00005％（0．015～0．057mgn（g／day、雄の肝細胞肥大）から用量範囲の平均をとって0．036  

mg此g／dayとし、本物質に換算した0．03mgn（g／dayが信病性のある最も低用量の知見と判断し、  

これを無毒性量等に設定する。   

吸入ばく露については、無毒性量等の設定はできなかった。  

②健康リスクの初期評価結果  

表3．3 経口ばく露による健康リスク（MOEの算定）  

ばく露緩路・媒体  平均ばく露量   予測最大ばく露量   無毒性量等  MOE   

飲料水  
0．00056ド主咋釘血y程度   0．006叫錘釘血y程度   

・食物  
450  

経口  
地下水  

0．03m掴血y  ラット  

（0．002トg此帥ay）   （0．0丹帥釘血y）  
・食物  

（300）   

注：（）内の数値は、参考として算出したものを示す。  

経口ばく露については、飲料水・食物を摂取すると仮定した場合、平均ばく露量は0．00056  

pgkg／day程度、予測最大ばく露量は0．0067pgn（g／day程度であった。無毒性量等0．03mg／kg／day  

と予測最大ばく露量から、動物実験結果より設定された知見であるために10で除して求めた  

MOE（MarginofExposure）は450となる。また、参考として地下水・食物を摂二取した場合を  

算出すると、予測最大ばく露量は0．01pg／kg／dayで、MOEは300となる。  

表3．4 吸入ばく露による健康リスク（MOEの算定）  

ばく露経路・媒体  平均ばく露濃度   予測最大ばく露濃度   無毒性量等  MOE   

0．0000叫釘m3程度  環境大気  0．000001叫かl㌔程度  
吸入  

室内空気  

吸入ばく露については、無毒性量等が設定できず、健康リスクの判定はできなかった。  

なお、参考として、吸収率100％と仮定して経口ばく露の無毒性量等を吸入ばく露の無毒性  
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量等に換算すると0．1mg／m3となるが、これと予測最大ばく露濃度から算出したMOEは一般  

環境大気で330，000となる。   

本物質の代謝・動態には大きな種差や性差がみられ、特にヒトの血清中の半減期（5．4年）  

は実験動物に比べてはるかに長い。このため、本物質についてはばく露の量や濃度ではなく、  

体内負荷量に着目した評価の方がより適切であると考えられ、体内負荷量によるMOEを試算  

したところ、その値は上記MOEと大きく異なったが、作用メカニズムに関する知見などが十  

分に得られていないことから、リスクの判定は難しいと考えられた。   

従って、本物質の健康リスクについては情報収集に努める必要があると考えられる。  

［判定基準］   MOE＝10  MOE＝100  
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4．生態リスクの初期評価   

水生生物の生態リスクに関する初期評価をペルフルオロオクタンスルホン酸当たりの毒性   

値で行った。   

（1）水生生物に対する毒性値の概要  

本物質の水生生物に対する毒性値に関する知見を収集し、その信頼性を確認したものを生   

物群（藻類、甲殻類、魚類及びその他）ごとに整理すると表4．1のとおりとなった。表中の報   

告値は原著に記載されている値であり、塩濃度の場合にはペルフルオロオクタンスルホン酸   

当たりに換算し、毒性値に示した。  

表4．1水生生物に対する毒性値の概要  

エンドポイント   
ばく露  

生物  急  慢  毒性値  報告値  生物名   
生物分類  

文献   被験   

群  性  性  h威L】り  ［トg几】◆2  
期間  
［日】   

NOEC 

珪藻類  GRO（ME，  4   C－7   
5）－39  

藻類    ○  2，970－  3，20  たeJeわ〝emα 仇汀仇加J乃  
Uq細胞数）  

（海水）   

EC50  
珪藻類  GRO（ME，  4   C●8   

5）一39  

○    ＞2，970●  ＞3，20  たeJeわ〃e椚α P∫JdJ〃J〃  
UG細胞数）  

（海水）   

∫e〟doたfJ℃力〝e  

○  5，30  5，30   ieJJd  緑藻類   
OECGRO（細 胞数）  4   

B   Bり  4）－2007068   
カリウ  

以占c（Ip〟αね  
ム塩  

4   B   B  4）－2007068   
カリウ  

○   S，20  8，20  C／‡わタでJJα 〟なαrf∫   緑藻類   
NOEC 

GRO（細胞数）  ム塩  

∫e〃doたfJ℃ゐ〃e  

9，27  10，00   feJJα  EClo 4   2  5）－13   
カリウ  

〟ムc叩血ね   

緑藻類  
GRO（細胞数）  ム塩事11  

∫e王ノdoたfJ℃ん〃e  NOEC 

○  40，80  44，00   fピノJα  緑藻類  GRO（ME，細  5）－2   

カリウ  

〟占cGp〟βJα  胞数，AUG）   
ム塩  

∫e〃（わ丘fJ℃力〝e  

○  48，20  48，20   feJJα  EC50  4   B   B◆＄  4）－2007068   
カリウ  

〟わcαp〟αJα   

緑藻類  
GRO（細胞数）  ム塩  

加肋九南／℃力〃e  NOEC 

○  64，90  70，00   ∫eJJα  緑藻類  GRO（ME，細  5）－2   

カリウ  

〟ムc甲血Jβ  胞数，AUG）   
ム塩  

加肋九血／℃カ〃e  

○  64，90  70，00   feJね  EC50  3   
5）－2   

カリウ  

〟占c（Jp〟αね   

緑藻類  
GRO（細胞数）  ム塩  

∫e〟（わんブタ℃カ〝e  EC50  
○  65，90  71，00   ieJJα  緑藻類  GRO（AUq細  5）－2   

カリウ  

〟ムc甲如上α  胞数）   

ム墟  

如肋九蘭／℃加1e  

○  68，60  74，00   ねJJα  EC50  3   

カリウ  
緑藻類  

GRO（AUG）  
5）一2  

ム塩  
〟占c叩加ゎ  

∫e〟do揖′Cカ〃e  

○  7（i，10  82，00   feJJα  EC50  4   5）－13   

カリウ  

以ムcqp血Jα   

緑藻類  
GRO（細胞数）  ム塩●11  

○  81，60  81，60  CJIわJ℃Jね 以なαri∫   EC50  4   B   
カリウ  

緑藻類  
GRO（細胞数）  

B  4）－2007068   ム塩  

4   
カリウ  

藍藻類   
NOEC 

GRO（ME）  5）一36   ム塩  ○  87，00  93，80  〃ロムαg〃d 0∫－αす以αe  
∫g〟ゐた′J℃力〃e  

○  111，00  120，00   ねJJα  EC50  3   

カリウ  
緑藻類  

GRO（ME）  
5）－2  ム塩   

〟占c（‡fねJβ  
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生物 群  急 性  、慢 性  毒性値  報告値  生物名   エンドポイント   
ばく露  試験の信  採用の   

生物分類  文献   被験  
［いg几］●l  【い釘L］●2  期間   頼性／  物質  

【別   eliability◆   

e  

○  117，00  12（；，00  EC50  4   
5）－2   

カリウ  緑藻類  
GRO（ME）  ム塩  

○  藍藻類   EC50  4   
5）一36   

カリウ  1（；3，00  176，00  〃α占αe〃α 戸∫一句肋〟  GRO（ME）  ム塩  

b  19l，00  20（i，00  α再c〟／β e招c〟／0∫α   4   5）－38   

カリウ  
珪藻類   

NOEC 

GRO（RÅTE）  ム塩  

（○  283，00  305，00  厩霊。   4   5）－38   

カリウ  
珪藻類   EC,o 

GRO（ME）  ム塩   
甲殻  

232  25  mer∫c‘〝り，∫∫∫ d力′α   アミ科   NOEC REP 35   B   
5）一10  

類   
（海水）   

ン／フ‾ン′  

11，30  
ルジメ  

（⊃  2，40   （3，960  ‘甲け‖ オオミジンコ  EL50IMM   2   2   C★9  5）－29    チルア  

ンモニ  

ウム塩  

○   3，34  5，60  椚erJcα〝リ∫J∫ 扉庖   アミ科   LC50 MOR   4   B   
5）－7  

（海水）   

○  6，49  7，00  l甲／川山  オオミジンコ  OEC R上P   28   2   C   5）－15   

カリウ  
dgJ】α  ム塩十‖  

○  8，25  8，90  rJe／れぬsp，  アルテミア属  LC50 MOR   2   2  

5）－32  

（海水）   

○  オオミジンコ  OECREP／   21   
B   5）－9   

カリウ  
OR／GRO  ム塩  

○  25，00  27，00  平方〃fα αg〃α   オオミジンコ  EC50IMM   2   2   C   5）－15   
カリウ  

ム塩●1】  

○  25，00  25，00  甲南血  オオミジンコ  OEC R玉P  2l   B   B  4）－20070占8   
カリウ  

αgJlα  ム塩  

⊂）  

210，00  
オオミジンコ  EC50IMM   2   2   C   5）－17   

リチウ  
50，70   （51，500  ‘甲〃 ム塩  

○  53，80  58，00  ‘げ／川山 αg〃α   オオミジンコ  C50IMM   2   2   C   5）－33   
カリウ  

ム塩◆‖  

（⊃  56，60  61，00  ‘ゲノ川山 dg〃α   オオミジンコ  EC50IMM   2   B   5）－3   

カリウ  

ム塩  

○  67，20  67，20  印加血 αgJlα   オオミジンコ  EC50IMM   2   B   
カリウ  

呼ん血  

B  4）－2007068   ム塩  

○  134，00  134，00  ミジンコ属   EC50IMM   2   B   B  4）－20070‘58   
カリウ  

以／Jc（汀∫α  ム塩   

魚類  ブルーギル  OEC MOR  62   C◆10   5）－41   
カリウ  

ム塩  

○   27   A   A   5）－8   

カリウ  30  血叩力品－∫ m椚eJd∫  ファットへツ ドミノー（胚）  OEC MOR  47  ム塩  

カリウ  

○   
血伊力‘止∫  

30   2  5）－14  

ム塩（同  

meJα∫   ドミノー   位体ラ  
ベル）●】1  

C）  
4  

2   C◆12   
5）－16   

リチウ  4，59  19，00 （4，660  Jm甲力α／e∫ m椚e／d∫  ファットへッ ドミノー  LC50MOR （   止水式）  ム塩  

C〉  6，40   
31，00  

ブルーギル  LC50MOR 
4  

2   C◆12   

（7，750   
（   止水式）  

5）－20  DEA塩  

C・  7，23  7，80  0〃COr／ッ〃Cカ〟∫ γ鬼J∫∫  ニジマス  LC50 MOR   4   2   C’13   
5）－31   

カリウ  

ム塩◆‖  

C   8，81  9，50  ∫∽甲烏α／ビ∫ ／℃∽e／α∫  ファットへツL ドミノー  C50 MOR   4   A   5）一l   

カリウ  

ム塩  

○  12，70  13，70  〃CO′ 0  一妙〃C力l′∫ γ揖∫  ニジマス   L  C50 MOR   4   2  

5）－30  

（海水）   

○    ＞1叩00■  ＞15，00C  匹  Jpr∫〃Odo〃 αr′eg〟血∫ 不  キプリノドンL 斗  C50 MOR   4   
5）－43  

（海水）   
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エンドポイント   
ばく露  

生物  急  慢  毒性値  報告値  生物名   文献   被験   

群  性  性  【トg几］●1  【帽几】●2  
生物分類－  期間  物質  

【日】   

20，40  22，00  0〃COr毎〃CJl〟∫ 掠∫  ニジマス   LC50 MOR   4   
カリウ  

○  γ  5）－42  ム塩  
、や・一一ヽ ン／フ‾ン／  

ルジメ  

○  
5（；2，00  4  

LL50  2  

ドミノー  
（止水式）  

5）一28     チルア  
119，00   （197，000  椚甲α 

ンモニ  

ウム塩   

その  αブナ℃〃0∽〟∫  

ユスリカ属  OEC EMRG  最長63  A   
カリウ  

○  ＜2．3  ＜2．3   Je〃Jα〃∫  A  4）－2007069   ム塩  
他  

21．   A   
カリウ  

○  B  4）－2007069   ム塩  21．7  r／け化〉〃0椚〟∫ e〃Jα〃∫  ユスリカ属  OEC GRO  20  
CJ王′J℃〃Om〟∫  

ユスリカ属  EC50 GRO   10   A   
カリウ  

○  87．2  87．2   Je〃Jα〃∫  B  4）一20070（；9   ム塩  

30   30  α〃αクp～e乃∫  アカガエル科  OEC   112   B   
カリウ  

○  B  4）－2007070   ム塩  

5）－4  

○  ＞2，78  ＞3，00  Crα∫∫0∫JJ℃α 痩血血  バージニアガ キ  EC5D GRO   4   
（海水）   

○   6，60  6，60  e椚〃dgfヱめd  イボウキクサ  OEC GRO（Biomass）   7   B   
カリウ  

A  4）－2007068   ム塩  

○  
アフリカツメ エ  EC50 MALF   

11，20  12，10  e〃甲以∫JdeV∫∫  4   2  

カリウ  

ガル（胚）  
5）－40  ム塩  

○  
アフリカツメ ガエル胚  C50 MOR   

12，80  13，80  g〃qP〟∫JαgVね  4   2  5）－40   

カリウ  

（）  ム塩  

○  31，10  31，10  em相g∫占占d  イボウキクサ  EC50 GRO（Biomass）   7   B   
カリウ  

A  4）－2007068   ム塩  

○  イシガイ属  LC50 MOR   4   5）一5   

カリウ  

54，70  59，00  【／〃io OJ呼血潮融那  ム塩  

○  
ICso GRO 

100，00  108，00  e椚〃8g沌占α  イボウキクサ   （葉状体数）   7   1 ′  
カリウ  

5）－37  ム塩   

毒性値（太字）：PNEC導出の際に参照した知見として本文で言及したもの  

室生塵（太字下線）：PNEC導出の根拠として採用されたもの  

試験の信頼性：本初期評価における信頼性ランク  
A：試験は信頼できる、B：試験は条件付きで信頼できる、C：試験の信頼性は低い、D：信頼性の判定不可  

E：信頼性は低くないと考えられるが、原著にあたって確認したものではない  

採用の可能性：PNEC導出への採用の可能性ランク  

A：毒性値は採用できる、B：毒性値は条件付きで採用できる、C：毒性値は採用できない  

エンドポイント  

ECl。（10％EfftctiveConcentration）：10％影響濃度、EC5。（MedianE仔tctiveConcentration）：半数影響濃度、  

EL5。（MedianE舵ctivebadingrate）：半数影響負荷軋IC，。（MedianInhibitionConcentration）：半数阻害濃度、  

LC5。（MedianLethalConcentration）：半数致死濃度、LL5。（MedianLethalL，Oadingrate）：半数致死負荷率、  

NOEC（NoObservedEffbctConcentration）：無影響濃度  

影響内容  

EMRG（AdultEmergence）：羽化、GRO（Growth）：生長（植物）、成長（動物）、MM（Immobilization）‥遊泳阻害、  

MALF（Malformation）：奇形、MOR（Mortality）：死亡、REP（Reproduction）‥繁殖、再生産、  

（）内：毒性値の算出方法  

AUG（AreaUnderGrowthCurve）：生長曲線下の面積により求める方法（面積法）  

M：生長速度より求める方法（速度法）  

＊1ペルフルオロオクタンスルホン酸当たりの値  

＊2 カツコ内の数字は、純度補正値  

・3 数値はPFOS及びその塩類の有害性評価（OECD，2002）Robustsummaryに記載されているKlimischranklngを示す  

＊4 「－」は当分科会において採用の可能性を判断していない  

＊5 文献No．の「5）－」のあとに続く数字は、PFOS及びその塩類の有害性評価（OECD，2002）RobustsummaryのStudyrefercnce  

number  

＊6 限度試験（毒性値を求めるのではなく、定められた濃度において毒性の有無を調べる試験）  

り 限度試験より得られた2，970pg几ではなく、確定値である5，30叫釘LをPNEC導出の根拠とした  

＊8 限度試験より得られた2，970p釘L超ではなく、確定値である48，20叫釘LをPNEC導出の根拠とした  

・9 試験媒体はWAF（水適応性画分）。PFOS及びその塩類の有害性評価（OECD，2002）において評価に用いないとされた毒  

性値のためPNEC導出の根拠として用いない  
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＊10 設定濃度が2濃度区と少なく、幅のある毒性値のためPNEC導出の根拠として用いない   

＊ll試薬純度不明  

＊12 試験は止水式で4日間実施され、かつ被験物質濃度の測定が行われていないため、PNEC導出の根拠として用いない  

＊13 被験物質のストック溶液調製時に濁りがみられ、かつ被験物質濃度の測定が行われていないため、PNEC導出の根拠とし  

て用いない  

信頼性が認められた知見のうち、生物群ごとに急性毒性値及び慢性毒性値のそれぞれにつ  

いて最も小さい毒性値を予測無影響濃度（PNEC）導出のために採用した。その知見の概要は  

以下のとおりである。  

1）藻類   

Boudreauら 
4），2007068 

は米国ASTMの試験方法（DesignationE1218－97a、1999）及びGeisら  

（2000）の試験方法に準拠し、緑藻類魚e〟ゐたi化加erね／／α∫〃占c呼如才αの生長阻害試験を実施し   

た。試験は2回以上行われ、被験物質としてPFOSカリウム塩（C8F17SO3K）が用いられた。   

設定試験濃度は0、28、56、113、225、450mg／L（公比2）及び0、12．5、25、50、100、200、   

400mg／L（公比2）であった。毒性値の算出には設定濃度が用いられた。96時間半数影響濃   

度（EC50）は48，200Llg／L、96時間無影響濃度（NOEC）は5，300pg／Lであった。  

2）甲殻類   

3M社5）‾7は米国EPAの試験法（OPPTS850．1035）に準拠し、アミ科America7TVSisbahiaの急  

性毒性試験をGLP試験として実施した。試験は止水式で行われ、被験物質としてPFOSカリ  

ウム塩（C8F】7SO3K）が用いられた。試験用水には塩分濃度を20‰に調整したろ過天然海水が  

使用され、設定試験濃度区は0、1．1、1，8、3．0、4．9、8．2mg／L（公比約1．6）であり、被験物質の  

実測濃度の平均は0．115未満、0．57、1．1、1．9、3．0、5．4mg／Lであった。実測濃度（算術平均  

値）に基づく96時間半数致死濃度（LC5。）は3，340巨釘L（ペルフルオロオクタンスルホン酸  

当たりに換算）であった。   

また、．3M社5）－10は米国EPAの試験法（OPPTS850．1350）に準拠し、アミ科AmericaTTVSisbahia  

のライフサイクル毒性試験をGLP試験として実施した。試験は流水式（換水率約11回／24時  

間）で行われ、被験物質としてPFOSカリウム塩（C8F17SO3K）が用いられた。試験用水には  

塩分濃度を20‰に調整したろ過天然海水が使用され、設定試験濃度区は0、0．086、0．17、0．34、  

0，69、1．4、2．7m釘L（公比約2）であった。被験物質の実測濃度の平均は0．0458未満、0．057、0．12、  

0．25、0．55、1．3、2．6mg几であった。繁殖阻害に関する35日間無影響濃度（NOEC）は、実測  

濃度（算術平均値）に基づき232ド釘L（ペルフルオロオクタンスルホン酸当たりに換算）であ  

った。   

なお、淡水産のオオミジンコβ岬力〃′α椚αg乃αに関する急性毒性値、慢性毒性値は、それぞれ  

遊泳阻害に関する48時間半数影響濃度（EC50）56，600ド釘L（ペルフルオロオクタンスルホン  

酸当たりに換算）、繁殖阻害に関する21日間無影響濃度（NOEC）11，100け釘L（ペルフルオロ  

オクタンスルホン酸当たりに換算）という報告がある。  

3）魚類  

3M社5）．1はOECDテストガイドラインNo．203（1992）、米国EPAの試験法（OPPTS850．1075）   

に準拠し、ファットヘッドミノーP∫m甲力α／e叩和椚eJd∫の急性毒性試験をGLP試験として実施  
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した。試験は止水式で行われ、被験物質としてPFOSカリウム塩（C㌔17SO3K）が用いられた。  

試験用水にはろ過地下水（硬度131mg／LasCaCO3）が使用された。設定試験濃度区は0、3．6、  

5．9、9．9、16、27mg几（公比約1．6）であり、被験物質の実測濃度の平均は0．458未満、3．3、5．6、  

9．5、17、28m釘Lであった。実測濃度（算術平均値）に基づく96時間半数致死濃度（LC50）  

は8，81叫釘L（ペルフルオロオクタンスルホン酸当たりに換算）であった。   

また、3M社5）T8はOECDテストガイドラインNo．210（1992）、米国EPAの試験法（OPPTS  

850．1400、1996；540／9－86－138、1986）、及び米国ASTMの試験法（E－1241－88、1988）に準拠  

し、ファットヘッドミノータJ∽甲力αJe∫ク和椚e／α∫の胚を用いて魚類初期生活段階毒性試験を  

GLP試験として実施した。試験は流水式（換水率6回／24時間）で行われ、被験物質として  
PFOSか」ウム塩（C8F．7SO，K）が用いられた。試験用水にはろ過地下水（硬度126mg／Las  

CaCO3）が使用された。設定試験濃度は0、0．14、0．29、0．57、1．1、2．3、4．6mgA（公比約2）  

であり、被験物質の実測濃度の平均は0．0458未満、0．15、0．30、0．60、1．2、2．4、4．6mg／Lであ  

った。死亡に関する47日間無影響濃度（NOEC）は実測濃度（算術平均値）に基づき27叫g几  

（ペルフルオロオクタンスルホン酸当たりに換算）であった。  

4）その他   

MacDonaldら4）．2007069は米国EPAの試験方法（EPA－600－R99－064、2000）及び米国ASTMの   

標準法（E－1706－00、2002）に準拠し、ユスリカ属C鋸和〃0椚〃∫Je〃比∽∫の10日齢幼虫を用いて   

急性毒性試験を実施した。試験は半止水式（48時間毎換水）で行われ、被験物質としてPFOS   

カリウム塩（C8F17SO3K）が用いられた。試験用水にはASTM硬水が用いられた。設定試験   

濃度は0、1、5、10、20、40、80、150ド釘Lであり、被験物質の実測濃度は試験終了時に0．8、   

4・6、11．5、24．1、49．1、96．2、150．1トIg／Lであった。成長阻害に関する10日間半数影響濃度（EC50）   

は、実測濃度（試験終了時）に基づき87．2匹釘Lであった。  

また、MacDonald ら4）－2007069 はBenoitら（1997）の試験方法、米国EPAの試験方法   

（EPA－600－R99－064、2000）及び米国ASTMの標準法（E－1706－00、2002）に準拠し、ユスリ   

カ属C鋸和〃0椚〟∫Je乃Jα〃∫の24時間以内齢幼虫を用いて慢性毒性試験を実施した。試験は半止   

水式（48時間毎換水）で行われ、被験物質としてPFOSカリウム塩（C8F17SO3K）が用いられ   

た。試験用水にはASTM硬水が用いられた。設定試験濃度は0、1、5、10、50、100pg／Lで   

あり、被験物質の実測濃度は試験終了時に2．3、14．4、21．7、94．9、149．0い釘Lであった。試験   

は羽化後の成体から卵を採取しふ化率までを検討した。羽化阻害に関する最長63日間無影響   

濃度（NOEC）は、実測濃度（試験終了時）に基づき2．3pg／L未満であった。  

（2）予測無影響濃度（PNEC）の設定   

急性毒性及び慢性毒性のそれぞれについて、上記本文で示した毒性値に情報量に応じたア  

セスメント係数を適用し予測無影響濃度（PNEC）を求めた。   

急性毒性値  

藻類   乃edo肋℃カ〃e〃e仙川占c呼触d 生長阻害；96時間EC即  48，200け釘L   

甲殻類 d∽e〟cα叩∫ね占α力ね  96時間LC5。  3，340いg几  

魚類   アブm甲カαJ即叩椚eJが  96時間LC5。  8，810ド釘L  
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その他 Cカブm〃0∽〟∫′e〃励∫  成長阻害；10日間EC50  87．2ド釘L   

アセスメント係数：100［3生物群（藻類、甲殻類、魚類）及びその他の生物について信頼  

できる知見が得られたため］   

これらの毒性値のうちその他の生物を除いた最も小さい値（甲殻類の3，34叫釘L）をアセス  

メント係数100で除することにより、急性毒性値に基づくPNEC値33ドg几が得られた。な  

お、その他生物を採用した場合、急性毒性値に基づくPNECの参考値は0．87一針Lとなる。  

慢性毒性値  

藻類  魚用do揖化力〃erfe／／β∫〟占c叩如才α  

甲殻類 d∽er血mγ∫ね占dカね  

魚類  タブ椚甲カα／e叩用例e／即  

その他  Cゐわ・0〃0椚田J∽ね那  

生長阻害；96時間NOEC  5，300購几  

繁殖阻害；35日間NOEC  232け釘L  

死亡；47日間NOEC  278巨釘L  

羽化阻害  ＜2．3ド釘L  

；最長63日間NOEC  

甲殻類、魚類）及びその他の生物について信頼で  アセスメント係数：10［3生物群（藻類、  

きる知見が得られたため］   

これらの毒性値のうちその他の生物を除いた最も小さい値（甲殻類の232ド釘L）をアセス  

メント係数10で除することにより、慢性毒性値に基づくPNEC値2叫〆Lが得られた。なお、  

その他生物を採用した場合、慢性毒性値に基づくPNECの参考値は0．23匹釘L未満となる。   

本物質のPNECとしては甲殻類の慢性毒性値から得られた23巨釘Lを採用する。なお、そ  

の他の生物を用いた場合のPNECの参考値は、0．23い釘L未満となる。  

（3）生態リスクの初期評価結果  

表4．2 生態リスクの初期評価結果  

水質   
PEC／  

平均濃度   最大濃度（PEC）   PNEC  
PNEC比   

公共用水域・淡水   0．0027p釘L程度（2005）［  23  0．5  

限られた地域で0．67い釘L程  
（＜0．23）  

度の報告がある（2006）】   

公共用水域・海水   0．001ウドg几程度（2003）   0．028い釘L程度（2003）  
い釘L  

0．001  

（＞0．1）   

注：1）水質中濃度の（）内の数値は測定年度を示す  

2）公共用水域・淡水は、河川河口域を含む   

3）PNEC、PEC／PNEC比の（）内の数値はその他の生物の毒性値を用いた場合  

［判定基準］PEC／PNEC＝0．1  PEC／PNEC＝1  

本物質の公共用水域における濃度は、平均濃度でみると淡水域では0．0027ド釘L程度、海水  
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域では0．001叫釘L程度であった。安全側の評価値として設定された予測環境中濃度（PEC）  

は、淡水域で11巨釘L程度、海水域は0．028け釘L程度であった。   

予測環境中濃度（PEC）と予測無影響濃度（PNEC）の比は、淡水域では0．5、海水域では  

0．001となるため、情報収集に努める必要があると考えられる。なお、公共用水域の淡水域で  

PEC設定根拠とした調査では、全9地点中5地点でPEC／PNEC比が0．1以上であった。   

本物質については、環境中への排出を抑制する取り組みが行われているところもあるが、  

これまでに実施された調査における検出状況等を踏まえると、環境中濃度の推移を広く把握  

する必要があると考えられる。  
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